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Prefacio 


A 4- edi^ao do Compendio de UTI marca o seu 23 Q ano como livro de referen¬ 
da fundamental para os cuidados de padentes criticos. Esta edi^ao mantem 
o objetivo inidal de ser um "livro-texto geral" que apresenta conceitos fun¬ 
damentals e praticas de cuidados com o paciente adulto em unidade de tera- 
pia intensiva, independentemente da especialidade de foco da UTI. Topicos 
altamente especializados, como emergencias obstetricas, cuidados de quei- 
mados e lesoes traumaticas, sao deixados para livros mais espedficos. 

Esta edi^ao foi reorganizada e completamente reescrita, com inclu- 
sao de referencias e diretrizes clinicas atualizadas ao final de cada capitulo. 
O texto e complementado por 246 ilustra^oes e 199 tabelas originais, alem 
de contemplar cinco novos capitulos: Cateteres vasculares (Capitulo 1), Ex- 
posi^oes ocupacionais (Capitulo 4), Modos alternativos de ventila^ao (Capi¬ 
tulo 27), Pancreatite e insuficiencia hepatica (Capitulo 39) e Sindromes toxi- 
cologicas nao farmacologicas (Capitulo 55). Cada capitulo e encerrado com 
o topico "Palavra final", o qual destaca uma percep^ao ou enfatiza uma in- 
forma^ao importante. 

Compendio de UTI e unico, uma vez que representa a voz de um unico 
autor, garantindo uniformidade no estilo e na estrutura conceitual. Embo- 
ra seja inevitavel a existencia de algum vies em um esfor^o desta natureza, 
as opinioes expressas neste livro sao embasadas em observa^oes experimen¬ 
tal, em vez de experiences casuais, e espera-se que qualquer vies remanes- 
cente seja toleravel. 
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ACESSO 

VASCULAR 


Aquele que trabalha com as maos e um operario. 
Aquele que trabalha com a cabega e com as maos e um artesdo. 

Louis Nizer 
Between you and me. 


CATETERES 

VASCULARES 


Ndo e uma md definigao descrever o homem como um animal que faz ferramentas. 

Charles Babbage (1791-1871) 


Um dos eventos mais dramatieos com autoexperimenta^ao medica ocorreu 
em um pequeno hospital alemao durante o verao de 1929 quando um residen- 
te de cirurgia de 25 anos, chamado Werner Forssman, inseriu um cateter ure¬ 
teral plastico na veia basilica de seu bra^o direito e avan^ou o cateter ate o seu 
atrio direito. (1) Esse foi o primeiro momento documentado de canula^ao ve- 
nosa central usando um cateter plastico flexivel. Embora tenha si do um suces- 
so, o procedimento teve apenas uma consequencia adversa: o Dr. Forssman 
foi imediatamente demitido de sua residencia medica, porque ele agiu sem o 
consentimento de seus superiores e suas a^oes foram consideradas como ir- 
responsaveis e ate mesmo suicidas. Ao ser demitido, disseram-lhe que "tais 
metodos eram bons para um circo, mas nao para um hospital respeitavel". (1) 
Forssman se tornou um medico do interior, mas sua realiza^ao com a canu- 
la^ao vascular foi finalmente reconhecida em 1956, quando ele recebeu o Pre- 
mio Nobel de Medicina por executar o primeiro cateterismo cardiaco direito 
em um ser humano. 

O autocateterismo de Werner Forssman foi o ponto de partida para o uso 
padronizado de agulhas e canulas de metal rigido para acesso vascular, mar- 
cando o inicio da era moderna da canula^ao vascular. Essa era e caracteriza- 
da pelo uso de cateteres plasticos flexiveis, como os descritos neste capitulo. 


FUNDAMENTOS SOBRE OS CATETERES 
Material dos cateteres 

Os cateteres vasculares sao feitos de polimeros sinteticos que sao quimica- 
mente inertes, biocompativeis e resistentes a degrada^ao quimica e termica. 
Os polimeros mais amplamente usados sao poliuretano e silicone. 
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Poliuretano 

O poliuretano e um polimero versatil que pode agir como um solido (p. ex., 
os pneus solidos dos cortadores de grama sao feitos de poliuretano), poden- 
do ser modificado para exibir elasticidade (p. ex., fibras Spandex usadas em 
roup as elasticas sao feitas de poliuretano modificado). O poliuretano nos ca- 
teteres vasculares fornece for^a de tensao suficiente para permitir que os ca- 
teteres passem atraves da pele e tecidos subcutaneos sem dobrar. Como essa 
rigidez tambem pode promover lesao vascular, os cateteres de poliuretano 
sao us ados para canula^ao vascular de curta dura^ao. A maioria dos catete¬ 
res vasculares usados na unidade de terapia intensiva (UTI) e feita de poliu¬ 
retano, inclusive cateteres vasculares perifericos (arterial e venoso), cateteres 
venosos centrais (CVCs) e cateteres de arteria pulmonar (CAPs). 

Silicone 

O silicone e um polimero que contem o elemento quimico silicone junto com 
hidrogenio, oxigenio e carbono. O silicone e mais maleavel do que o po¬ 
liuretano (p. ex., o bico de mamadeiras e feito de silicone), reduzindo, as- 
sim, o risco de lesao vascular induzida pelo cateter. Os cateteres de silico¬ 
ne sao usados para acesso vascular de longa dura^ao (semanas a meses), co¬ 
mo aqueles para administra^ao prolongada de quimioterapia, antibioticos e 
solu^oes de nutri^ao parenteral em pacientes ambulatoriais. Os uni cos cate¬ 
teres de silicone inseridos em UTI sao os cateteres centrais de inser^ao peri- 
f erica (CCIPs). Devi do a sua maleabilidade, os cateteres de silicone nao po- 
dem ser inseridos via percutanea sem a ajuda de um fio-guia metalico ou 
uma bainha introdutora. 

Tamanho do cateter 

O tamanho do cateter vascular e determinado pelo diametro externo (DE) do ca¬ 
teter. Ha duas medidas do tamanho do cateter: o tamanho gauge e o tamanho 
"French". 

Tamanho Gauge 

O sistema gauge foi introduzido na Inglaterra como um sistema de medi- 
da para arames de ferro, sendo, depois, adotado para agulhas ocas e catete¬ 
res. O tamanho gauge varia inversamente com o DE (ou seja, quanto maior o 
tamanho gauge, menor o DE). Contudo, nao ha uma rela^ao fixa entre o ta¬ 
manho gauge e o DE. A Organiza^ao Internacional de Padroniza^ao (ISO, do 
ingles International Organization for Standardization) propos as relates mos- 
tradas na Tabela 1.1 para os tamanhos gauge e DEs correspondentes nos ca¬ 
teteres perifericos. (2) Cada tamanho gauge esta associado com varios DEs 
reais, ainda que nao haja uma rela^ao fixa entre os DEs reais (medidos) e no- 
minais. Assim, a unica forma de determinar o DE real de um cateter e con¬ 
sult ando o fabricante. Tamanhos gauge sao usados geralmente para catete¬ 
res perifericos e para canais de infusao de cateteres multilumen. 
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1 I Tamanhos gauge e diametros externos para cateteres perifericost 1 

Gauge 

Faixa de DE real (mm) 

DE nominal (mm) 

24 

0,65-0,749 

0,7 

22 

0,75-0,949 

0,8, 0,9 

20 

0,95-1,149 

1,0, 1,1 

18 

1,15-1,349 

1,2, 1,3 

16 

1,55-1,849 

1,6, 1,7, 1,8 

14 

1,85-2,249 

1,9, 2,0, 2,1, 2,2 


t De International Organization for Standardization; ISO 10555-5; 1996 (dispomvel em www.iso.org). DE, diametro externo. 


Tamanho French 

O sistema French de tamanho dos cateteres vasculares (nome dado pelo 
pais de origem) e superior ao sistema gauge devido a sua simplicidade e 
uniformidade. A escala French inicia em zero, e cada aumento de uma uni- 
dade French represent a um aumento de 1/3 (0,33) de milimetro no DE: (3) ou 
seja, French unidade x 0,33 = DE (mm). Assim, um cateter que e 5 unidades 
French em tamanho tern um DE de 5 x 0,33 = 1,65 mm. (Uma tabela de ta- 
manhos French e DEs correspondentes esta incluida no Apendice 2 no final 
do livro.) O tamanho French pode aumentar indefinidamente, mas a maio- 
ria dos cateteres vasculares esta entre 4 e 10 French em tamanho. Os tama- 
nhos French sao us ados geralmente para cateteres multilumen e para catete¬ 
res de lumen unico de grande orificio (como bainhas introdutoras, descritas 
mais adiante neste capitulo). 

Fluxo no cateter 

Um fluxo estavel (Q) atraves de um tubo rigido oco e proporcional ao gra- 
diente de press ao ao longo do comprimento do tubo (Pin - Pout, ou AP), e a 
constante de proporcionalidade e a resistencia ao fluxo (R): 

Q = APxl/R (1.1) 

As propriedades do fluxo atraves de tubos rigidos for am descritas por 
um fisiologista alemao (Gotthif Hagen) e um medico frances (Jean Louis Ma¬ 
rie Poiseuille) trabalhando independentemente na metade do seculo XIX. 
Ambos observaram que o fluxo (Q) atraves de um tubo rigido e uma fun^ao 
do raio interno do tubo (r), o comprimento do tubo (L) e a viscosidade do 
liquido (p). Suas observa^oes sao expressas na equa^ao mostrada a seguir, 
que e conhecida como a equagdo de Hagen-Poiseuille, (4) 

Q = APx(7ir 4 /8pL) (1.2) 

Ess a equagao afirma que a velocidade de fluxo estavel (Q) em um tu¬ 
bo rigido esta diretamente relacionada com a quarta potencia do raio inter- 
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no do tubo (r 4 ) e e inversamente relacionada com o comprimento do tubo (L) 
e com a viscosidade do tubo (p). O termo entre parenteses (7ir 4 /8 pL) e equi- 
valente a reciproca da resistencia (1/R, como na equagao 1.1), de modo que a 
resist end a ao fluxo pode ser expressa como R = 8 pL/7ir 4 

Como a equagao de Hagen-Poiseuille se aplica ao fluxo atraves de tubos ri- 
gidos, ela pode ser usada para descrever o fluxo atraves de cateteres vasculares e 
como as dimensoes de um cateter podem influenciar a veloddade (ver a seguir). 

Raio interno e fluxo 

De acordo com a equagao de Hagen-Poiseuille, o raio interno de um cate¬ 
ter tern uma influencia profunda no fluxo atraves do cateter (porque o flu¬ 
xo e diretamente relacionado com a quarta potencia do raio interno). Isso 
e ilustrado na Figura 1.1, que mostra o fluxo sanguineo impulsionado por 
gravidade atraves de cateteres de comprimento similar, mas de DEs va- 
riaveis. (5) (Em estudos como esse, alteragoes nos diametros interno e ex- 
terno sao considerados equivalentes). A alteragao relativa na velocidade 
de fluxo e tres vezes maior do que a altera^ao relativa no diametro do ca¬ 
teter (A fluxo/A diametro = 3). Embora a magnitude da altera^ao no fluxo 
nesse caso seja menor do que o previsto pela equa^ao de Hagen-Poiseuille 
(uma observa^ao comum, com explicates possiveis que estao alem do es- 
copo deste texto), a inclina^ao do grafico na Figura 1.1 mostra claramente 
que altera^oes no diametro do cateter tern uma influencia acentuada na ve¬ 
locidade de fluxo. 



FIGURA 1.1 Relag ao entre a velocidade de fluxo e o diametro extemo de um cateter vascular. 
Da Referenda 5. 
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Comprimento do cateter efluxo 

A equa<;ao de Hagen-Poiseuille indica que o fluxo atraves de um cateter di- 
minuira a medida que o comprimento do cateter aumentar, e isso e mostra- 
do na Figura 1.2. (6) O fluxo no cateter mais longo (30 cm) e menor do que a 
metade da velocidade de fluxo no cateter mais curto (5 cm). Nesse caso, um 
aumento de 600% no comprimento do cateter esta associado com uma redu- 
<;ao de 60% no fluxo pelo cateter (A fluxo/A comprimento =0,1)- Assim, a in¬ 
fluencia do comprimento do cateter na velocidade do fluxo e proporcional- 
mente menor do que a influencia do diametro do cateter na velocidade do 
fluxo, como previsto pela equa^ao de Hagen-Poiseuille. 

A influencia comparativa do diametro do cateter e do comprimento do 
cateter, como indicado pela equa^ao de Hagen-Poiseuille e os dados nas Fi- 
guras 1.1 e 1.2, indicam que, quando e necessaria a rdpida injusao de volume, um 
cateter de grande calibre e a opgao desejada, e o menor cateter de grande calibre dis- 
pontvel e a opgao ideal. (Ver Capitulo 11 para mais detalhes sob re esse assun- 
to.) As velocidades de fluxo associadas com uma variedade de cateteres vas- 
culares sao apresentadas nas se^oes restantes deste capitulo. 



Comprimento do cateter 


FIGURA 1.2 A influencia do comprimento do cateter sobre a velocidade de fluxo. Da Referenda 6. 


FORMATOS COMUNS DE CATETERES 

Ha tres tipos basicos de cateteres vasculares: cateteres vasculares perifericos 
(arterial e venoso), cateteres venosos centrais (CVCs) e cateteres centrais de 
inser^ao periferica (CCIPs). 
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Cateteres vasculares perifericos 

Os cateteres us ados para canular vasos sangumeos perifericos em adultos 
sao geralmente cateteres 16-20 gauge, que tem 2,5 a 5 cm de comprimen- 
to. Os cateteres perifericos sao inseridos usando um equipamento de cateter 
sobre agulha, como o que e mostrado na Figura 1.3. O cateter se ajusta con- 
fortavelmente sobre a agulha e tem uma ponta estreitada gradualmente pa¬ 
ra prevenir o desgaste da ponta do cateter durante a inser^ao. A agulha tem 
uma conexao (hub) clara para visualizar o "refluxo" de sangue que ocorre 
quando a ponta do cateter penetra o lumen de um vaso sangumeo. Quan- 
do o refluxo for evidente, o cateter e avan^ado sobre a agulha para dentro 
do vaso. 

As caracteristicas do fluxo atraves de cateteres perifericos sao demons- 
tradas na Tabela 1.2. (7,8) Observa-se acentuado (quase 4 vezes) aumento no 
fluxo no cateter de maior, calibre, 16 gauge, quando comparado com o cate¬ 
ter 20 gauge, e tambem observa-se a diminui^ao significativa (43%) na velo- 
cidade de fluxo que ocorre quando o comprimento do cateter 18 gauge e au- 
mentado em menos de 2,5 cm. Essas observa^oes sao consistentes com as re¬ 
lates na equa^ao de Hagen-Poiseuille e demonstram o poder do diametro 
do cateter na determina^ao da capacidade de fluxo dos cateteres vasculares. 



FIGURA 1.3 Um equipamento de cateter sobre agulha para canulagao de vasos sangumeos pe¬ 
rifericos. 



16 30 mm 220 13,2 

18 30 mm 105 6,0 

50 mm 60 3,6 

20 30 mm 60 3,6 


Todas as velocidades de fluxo sao para o fluxo de agua impulsionado por gravidade. Das References 6 e 7. 
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Cateteres venosos centrais 

A canula^ao de veias maiores, mais centrais (p. ex., veias subclavia, jugular 
interna e femoral) frequentemente e necessaria para um acesso vascular con- 
fiavel em pacientes gravemente enfermos. Os cateteres usados com essa fi- 
nalidade, comumente chamados de cateteres venosos centrais (CVCs), geral- 
mente tern de 15 a 30 cm de comprimento, e tern um ou multiplos canais de 
infusao. Cateteres de multiplos lumens sao preferidos em UTI porque neste 
local os pacientes necessitam de inumeras terapias parenterais (p. ex., liqui- 
dos, medicamentos e solu^oes de nutrientes), e cateteres multilumen possi- 
bilitam fornecer essas terapias usando uma unica pun^ao venosa. O uso de 
multiplos canais de infusao nao aumenta a incidencia de infec^oes relacio- 
nadas ao cateter, (9) mas os cateteres multilumen de maior diametro geram 
um maior risco de trombose induzida pelo cateter. (10) 

Cateteres de lumen triplo, como o que e mostrado na Figura 1.4, sao os 
preferidos pelo consenso para acesso venoso central. Esses cateteres estao 
disponiveis em diametros de 4 a 9 French, e o tamanho 7 French (diametro 
externo = 2,3 mm) e uma op^ao popular em adultos. Os cateteres de lumen 
triplo de 7 French geralmente tern um canal 16 gauge e dois canais menores 
18 gauge. Para impedir a mistura das solu^oes de infusao, as tres port as de 
saida sao separadas, como mostrado na Figura 1.4. 

As caracteristicas dos cateteres de lumen triplo (7 French) de um fabri¬ 
cate sao apresentadas na Tabela 1.3. Observam-se as velocidades de fluxo 
muito mais lent as nos canais 16 gauge e 18 gauge quando comparados com 
os cateteres perifericos 16 e 18 gauge dos cateteres perifericos na Tabela 1.2. 
Isso, e claro, se deve ao comprimento muito mais longo dos CVCs, como pre- 
visto pela equa^ao de Hagen-Poiseuille. Ha tres comprimentos disponiveis 
para o cateter de triplo lumen: os cateteres mais curtos (16 cm) sao progra- 
mados para inser^oes do lado direito, e os cateteres mais longos, 20 e 30 cm. 



FIGURA 1.4 Um cateter venoso central de triplo lumen mostrando o tamanho gauge de cada lu¬ 
men e as portas de saida na porgao distal do cateter. 
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Tabela 1.3 

Caracterfsticas selecionadas dos cateteres venosos centrais 


de lumen triplo 

Tamanho Comprimento Lumens Tamanho do lumen Velocidade de fluxo (L/hp 

7 Fr 

16 cm Distal 16 aa 3.4 


Medial 

Proximal 


18 ga 
18 ga 


1,8 

1,9 


7 Fr 

20 cm 

Distal 

Medial 

Proximal 

16 ga 

18 ga 

18 ga 

3,1 

1.5 

1.6 

7 Fr 

30 cm 

Distal 

16 ga 

2,3 



Medial 

18 ga 

1,0 



Proximal 

18 ga 

1,1 


tTodas as velocidades de fluxo sao para salina isotonica impulsionada por gravidade a partir de uma altura de 102 cm acima 
dos cateteres. Fr, tamanho French; ga, tamanho gauge. De Arrow International (www.arrointl.com); acessado em 01/08/2011. 


sao us ados nas canula^oes do lado esquerdo (devido ao maior caminho pa¬ 
ra a veia cava superior [VCS]). O cateter de 20 cm e longo o suficiente para a 
maioria das canula^oes do lado esquerdo, de modo que, para limitar o com- 
primento do cateter e assim preservar o fluxo, parece prudente evitar CVCs 
mais longos do que 20 cm, se possivel. 

Tecnica de insergao 

CVCs sao inseridos passando o cateter sobre um fio-guia metalico (uma tec¬ 
nica introduzida no inicio dos anos 1950 e chamada de tecnica de Seldinger 
em homenagem ao seu criador). Essa tecnica esta ilustrada na Figura 1.5. 
Uma pequena agulha oca (geralmente calibre 20) e usada para perfurar o va- 
so. Quando a ponta da agulha entra no vaso, um longo arame fino com uma 
ponta flexivel e introduzida atraves da agulha, para dentro do vaso. A agu¬ 
lha e entao removida, e um cateter e deslizado sobre o fio-guia para dentro 
do vaso sanguineo. Quando se faz a canula^ao de vasos profundos, um "ca¬ 
teter dilatador" maior e mais rigido e introduzido sobre o fio-guia para criar 
um trato que facilite a insergao do cateter vascular. 

Cateteres impregnados de antimicrobianos 

Os CVCs estao disponiveis com dois tipos de revestimento antimicrobiano: 
um utiliza uma combina^ao de clorexidina e sulfadiazina de prata (disponi- 
bilizado por Arrow International, Reading, PA), e o outro usa uma combi- 
na^ao de minociclina e rifampicina (disponibilizado por Cook Critical Care, 
Bloomington, IN). Esses cateteres mostraram uma redu^ao significativa na 
incidencia de sepse relacionada ao cateter. (11,12) Um estudo multicentrico 
unico comparando ambos os tipos com o antimicrobiano mostrou resulta- 
dos superiores com os cateteres de minociclina-rifampicina. (13) Uma falha 
no formato do cateter de clorexidina-sulfadiazina de prata (i.e., ausencia de 
atividade antimicrobiana na superficie luminal do cateter) foi corrigida, mas 
um novo estudo comparativo nao foi realizado. Portanto, a evidencia no mo¬ 
menta favorece os cateteres com minociclina-rifampicina como os mais efe- 
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FIGURA 1.5 Etapas envolvidas na canulagao orientada por um fio-guia em vasos sanguineos 
(tecnica de Seldinger). 


tivos cateteres antimicrobianos em uso clinico. (12) E possivel que a situa<;ao 
se altere no futuro. 

Quais sao as indicates para os cateteres impregnados com antimicro¬ 
bianos? De acordo com as diretrizes mais recentes sobre preven^ao de infec- 
qdes relacionadas ao cateter, (14) eles devem ser usados se a dura^ao espera- 
da da cateteriza^ao venosa central for maior do que cinco dias e se a taxa de 
infec^oes relacionadas ao cateter naquela UTI for inaceitavelmente elevada, 
indepen dent emente de outros esfor^os de controle de infec<;ao. 

Cateteres centrais de inser^ao periferica 

As preocupa^oes com as consequencias ad vers as da canula^ao venosa cen¬ 
tral (p. ex., pneumotorax, pun^ao arterial, ma aceita^ao do paciente) estimu- 













12 Paul L. Marino 


laram a introdu^ao dos CCIPs, que sao inseridos na veia basilica ou cefalica 
no bra^o (logo acima da fossa antecubital) e avan^ados para dentro da VCS. 
(15) (Ainser^ao dos CCIPs e descrita no proximo capitulo.) Na UTI, os CCIPs 
sao us ados primariamente quando os locais tradicionais de acesso venoso 
central sao consider ados arriscados (p. ex., trombocitopenia grave) ou sao de 
dificil obten^ao (p. ex., obesidade morbida). 

As caracteristicas dos CCIPs de um fabricante sao apresentadas na Tabe- 
la 1.4. Esses cateteres tern diametros menores do que os CVCs, porque sao in- 
troduzidos em veias menores. Contudo, a principal distin^ao entre os CCIPs e 
os CVCs e o seu comprimento; ou seja, o comprimento dos cateteres na Tabe- 
la 1.4 (50 cm e 70 cm) e, pelo menos, o dobro do comprimento dos cateteres de 
lumen triplo na Tabela 1.3. A contrapartida para esse comprimento adicional 
e uma redu^ao na capacidade de fluxo, que e evidente quando se comparam 
as velocidades de fluxo na Tabela 1.4 e na Tabela 1.3. O fluxo e particularmen- 
te lento nos CCIPs de lumen duplo devido ao menor diametro dos canais de 
infusao. A limita^ao de fluxo dos CCIPs (especialmente os cateteres de lumen 
duplo) os torna inadequados para uma infusao agressiva de volume. 


Caracteristicas selecionadas de cateteres centrais de insertpao 


1 periferica 1 

Tamanho 

Comprimento 

Lumens 

Tamanho do lumen 

Velocidade de fluxo (Lftip 

5 Fr 

50 cm 

Unico 

16 ga 

1,75 

5 Fr 

70 cm 

Unico 

16 ga 

1,30 

5 Fr 

50 cm 

Distal 

18 ga 

0,58 



Proximal 

20 ga 

0,16 

5 Fr 

70 cm 

Distal 

18 ga 

0,44 



Proximal 

20 ga 

0,12 


tTodas as velocidades de fluxo sao para salina isotonica impulsionada por gravidade a partir de uma altura de 102 cm acima 
dos cateteres. Fr, tamanho French; ga, tamanho gauge. De Arrow International (www.arrointl.com); acessado em 01/08/2011. 


CATETERES ESPECIAIS 

Os cateteres descritos nesta secpao sao idealizados para realizar tarefas espe- 
cificas e nao sao us ados para os cuidados com o paciente. Esses equip amen- 
tos especiais incluem os cateteres de hemodialise, as bainhas introdutoras e 
os CAPs. 

Cateteres de hemodialise 

Um dos beneficios reconhecidos das UTIs e a capacidade de fornecer hemodi¬ 
alise de emergencia para pacientes com insuficiencia renal aguda (IRA). Isso e 
possibilitado por um cateter desenhado especialmente como o que e mostra- 
do na Figura 1.6. As caracteristicas desse cateter sao mostradas na Tabela 1.5. 

Os cateteres de hemodialise sao os cateteres largos dos cuidados cri- 
ticos, com diametros de ate 16 French (5,3 mm) e sao equip ados com dois 
canais de infusao 12 gauge que podem acomodar as elevadas velocidades 
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FIGURA 1.6 Cateter de duplo lumen e grande calibre para hemodialise de curto prazo. 


Caracteristicas selecionadas dos cateteres de hemodialise 

Tamanho 

Comprimento 

Lumens 

Tamanho dos lumens 

Velocidade de fluxo (L/hp 

12 Fr 

16 cm 

Proximal 

12 ga 

23,7 



Distal 

12 ga 

17,4 

12 Fr 

20 cm 

Proximal 

16 ga 

19,8 



Distal 

12 ga 

15,5 


t Tod as as velocidades de fluxo sao para salina isotonica impulsionada por gravidade a partir de uma altura de 102 cm acima 
dos cateteres. Fr, tamanho French; ga, tamanho gauge. De Arrow International (www.arrointl.com); acessado em 01/08/2011. 


de fluxo (200-300 mL/min) necessarias para uma hemodialise eficaz. Um ca¬ 
nal leva o sangue do paciente para a membrana de dialise e o outro retorna 
o sangue para o paciente. 

Os cateteres de hemodialise geralmente sao colocados na veia jugular 
interna (VJI) e deixados no local ate que um acesso alternativo para dialise 
esteja dispomvel. A canula^ao da veia subclavia e proibida devido a propen- 
sao a estenose da veia subclavia, (16) que impede a saida de fluxo venoso do 
bra^o ipsilateral e, portanto, impede o uso daquele bra^o para acesso croni- 
co para hemodialise com um shunt arteriovenoso. 

Bainhas introdutoras 

As bainhas introdutoras sao cateteres de grande calibre (8-9 French) que ser- 
vem de conduto para a inser^ao e remo^ao de equipamentos vasculares tem¬ 
poraries. Na UTI, eles sao usados primariamente para facilitar a coloca<;ao 
de CAPs (ver Figura 8.1 para uma ilustra^ao de uma bainha introdutora e 
seu CAP acompanhante). A bainha introdutora e colocada primeiramente 
em uma grande veia central, e o CAP entao e introduzido atraves da bainha 
e avan^ado ate a arteria pulmonar. A coloca^ao dos CAPs frequentemen- 
te requer tentativas repetidas de avan^o e retra^ao do cateter para obten<;ao 
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da posi^ao adequada na arteria pulmonar, e a bainha introdutora facilita es- 
tes movimentos. Quando o CAP nao e mais necessario, a bainha introduto- 
ra permite que o cateter seja removido e substituido por um CVC, se neces¬ 
sario, sem uma nova pun^ao venosa. 

Infusao rapida 

As bainhas introdutoras tambem servem como equipamentos de infusao 
isolados em virtu de de uma porta de infusao lateral na conexao de distribui- 
^ao do cateter. O grande diametro das bainhas introdutoras as tornou popu- 
lares como equip amentos para infusao rapida para manejo de per das san- 
guineas agudas. Quando as bainhas introdutoras foram usadas com siste- 
mas de infusao pressurizados, foram relatadas velocidades de fluxo de 850 
mL/min. (17) O uso de bainhas introdutoras para infusao rapida de volume 
e revisitado no Capitulo 11. 

Cateteres de arteria pulmonar 

Os cateteres em balao flutuador de arteria pulmonar sao equip amentos alta- 
mente especializados, capazes de prover ate 16 medi^oes da fun^ao cardio¬ 
vascular e de oxigena^ao sistemica. Esses cateteres tern seu capitulo proprio 
(Capitulo 8), de mo do que mais informa^oes serao fornecidas la. 

PALAVRA FINAL 

O desempenho dos cateteres vasculares como equip amentos de infusao e 
consolidado na equa^ao de Hagen-Poiseuille, que descreve a influencia das 
dimensoes do cateter sobre a velocidade de fluxo. As seguintes afirmativas 
sobre essa equa^ao sao parte do "conhecimento basico essencial" para os ca¬ 
teteres vasculares. 

1. A velocidade de fluxo e diretamente relacionada ao raio interno de um 
cateter (ou seja, ambos variam na mesma dire^ao) e inversamente re¬ 
lacionada com o comprimento do cateter (ou seja, variam em dire^oes 
opostas). 

2. O raio interno (tamanho do lumen) de um cateter tern uma influencia 
muito maior na velocidade de fluxo do que o comprimento do cateter. 

3. Para infusao rapida, um cateter de grande calibre e essencial, e um cate¬ 
ter curto, de grande calibre, e ideal. 

Quanto ao desempenho de cateteres individuals, cada UTI tern seu pro¬ 
prio estoque de cateteres vasculares, devendo-se estar familiarizado com os 
tamanhos e as capacidades de fluxo dos cateteres disponiveis. 
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ACESSO VENOSO 
CENTRAL 


Bons medicos deixam boas marcas. 

J. Willis Hurst, MD 


O acesso vascular em pacientes criticos envoive, frequentemente, a inser^ao 
de cateteres longos, flexiveis (como aqueles descritos no ultimo capitulo) em 
grandes veias que penetram no torax ou no abdome. Esse tipo de acesso ve- 
noso central e o foco deste capitulo. O objetivo deste capitulo nao e ensinar 
a tecnica de canula^ao venosa central (que deve ser ensinada a beira do lei- 
to), mas descrever o processo envolvido no estabelecimento do acesso veno- 
so central e as consequencias adversas que podem surgir. 

PRINCIPIOS E PREPARAgAO 
Veias grandes vs. pequenas 

Cateteres colocados em pequenas veias perifericas tern uma expectativa de 
vida limitada, porque promovem inflama^ao localizada e trombose. A in- 
flama^ao e desencadeada por lesao mecanica ao vaso sanguineo e por lesao 
quimica ao vaso por infusao de substancias causticas. A trombose e estimu- 
lada pela inflama^ao e e propagada pelo fluxo lento nas pequenas veias ca- 
nuladas. (A viscosidade do sangue varia inversamente com a velocidade do 
fluxo sanguineo. Assim, o fluxo lento nas pequenas veias canuladas esta as- 
sociado com um aumento na viscosidade sanguinea, e isso aumenta a pro- 
pensao para forma^ao de trombo.) 

As grandes veias oferecem as vantagens de um maior diametro e uma 
maior velocidade de fluxo. O maior diametro permite a inser^ao de cate¬ 
teres de grande calibre, multilumen, que aumentam a eficiencia do acesso 
vascular (i.e., mais infusoes por pun^ao venosa). As velocidades de fluxo 
maiores reduzem os efeitos danosos dos liquidos infundidos, reduzindo, as¬ 
sim, a propens ao por trombose local. Os diametros e as velocidades de fluxo 
de algumas veias grandes e pequenas representativas sao ap resent ados na 
Tabela 2.1. Observe que o aumento na velocidade de fluxo e bem maior do 
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Tabela 2.1 


Comparative do tamanho e da velocidade de fluxo entre grandes e 
pequenas veias 



Veia 

Diametro 

Velocidade de Fluxo* 


rant; supenui 

do corpo 

Veia cava superior 

Veia jugular interna 

Veia subclavia 

Veias metacarpais 

18-22 mm 

10-22 mm 

7-12 mm 

2-5 mm 

1.800-2.000 mUmin 
500-1.400 mL/mim 

350-800 mL/mim 

8-10 mL/min 

Parte inferior 
do corpo 

Veia cava inferior 

Veia femoral 

27-36 mm 

8-16 mm 

1.200-2.000 mL/min 
700-1.100 mUmin 


tVelocidades de fluxo para adultos saudaveis. 


que o aumento no diametro do vaso. Por exemplo, o diametro da veia sub¬ 
clavia e cerca de tres vezes maior do que o diametro das veias metacarpais, 
mas as velocidades de fluxo na veia subclavia sao ate 100 vezes maior do que 
as velocidades de fluxo nas veias metacarp ais. Ess a rela^ao entre a velocida¬ 
de de fluxo e o diametro do vaso e uma expressao da equa^ao de Poiseuille 
descrita no Capitulo 1 (ver Equa^ao 1.2). 

Indicates 

As principais indicates para acesso venoso central sao resumidas da se- 
guinte forma (1): 

1. Quando o acesso venoso periferico e dificil de ser obtido (p. ex., em 
pacientes obesos ou em usuarios de drogas), ou de dificil manuten^ao 
(p. ex., em pacientes agitados). 

2. Para o fornecimento de medicamentos vasoconstritores (p. ex, dopami- 
na, noradrenalina), solu^oes hipertonicas (p. ex., formulas de nutri^ao 
parenteral), ou multiplas medicares parenterais (vantagem do cateter 
de multiplos lumens descrito no Capitulo 1). 

3. Para terapia medicamentosa parenteral prolongada (i.e., mais do que al- 
guns dias). 

4. Para tarefas especializadas, como hemodialise, marca-passo cardiaco 
transvenoso ou monitora^ao hemodinamica (p. ex., com cateter de arte- 
ria pulmonar [CAP]). 

Contraindicagoes 

Nao ha contraindicagoes absolutas a canula^ao venosa central (1), incluindo 
a presen^a ou gravidade de um disturbio de coagula^ao (2, 3). Contudo, ha 
riscos associados com a canula^ao de um local especifico, e estes sao descri- 
tos mais adiante no capitulo. 

Medidas de controle de infec?oes 

O controle de infec^ao e parte essencial da canula^ao vascular, e as medidas 
preventivas recomendadas para canula^ao venosa central sao apresentadas 
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na Tabela 2.2 (4, 5). Quando usadas juntas (como um "pacote"), ess as cinco 
medidas tem sido efetivas na redugao do indice de infecgoes da corrente san¬ 
guine a relacionadas ao cateter (6, 7). A seguir, e apresentada uma breve des- 
crigao dessas medidas preventivas. 


I I Medidas para a linha central | 

Componentes 

Recomendagdes 

Higiene das maos 

Usar um desinfetante a base de alcool ou sabao h'quido antes e apos inserir 
ou manipular os cateteres. 

Precaugoes de barreira 

Usar precaugoes de barreira maximas, inclusive gorro, mascara, luvas es¬ 
terilizadas, avental e roupa completa, esterilizadas para o procedimento de 
insergao do cateter ou troca do fio-guia. 

Antissepsia da pele 

Aplicar uma solugao a base de clorexidina no local de insergao do cateter 
e deixar secar por dois minutos. 

Local de canulagao 

Quando possfvel, evitar a canulagao da veia femoral e usar a veia subcla- 
via, em vez da veia jugular interna. 

Remogao do cateter 

Remover o cateter imediatamente quando nao for mais necessario. 

A adesao a todas as recomendagdes nesta tabela mostrou reduzir a incidencia de infecgoes da corrente sangufnea rela¬ 
cionadas ao cateter. Do Institute for Healthcare Improvement (5). 


Antissepsia cutanea 

A higiene adequada das maos e consider ad a um dos metodos mais impor- 
tantes, e mais negligenciados, de controle de infecgao. Quando disponiveis, 
os desinfetantes a base de alcool sao preferidos (4, 8); caso contrario, a lim- 
peza com agua e sabao (comum ou antimicrobiano) e aceitavel (4). A higie¬ 
ne das maos deve ser realizada antes e apos a palpagao dos locais de inser¬ 
gao do cateter, e antes e apos o uso de luvas (4). 

A pele em torno do local de insergao do cateter deve ser descontamina- 
da imediatamente antes da canulagao, e o agente antisseptico preferido e a 
clorexidina (4-7). Ess a p referenda tem como base estudos clinicos que mos- 
tram a sua superioridade em relagao a outros agentes antissepticos na redu- 
gao do risco de inf echoes relacionadas ao cateter (9). A maior eficacia da clo¬ 
rexidina e atribuida a sua atividade antimicrobiana residual na pele, que 
pode durar pelo menos seis horas apos uma aplicagao (10). A atividade an¬ 
timicrobiana da clorexidina e maior se ela secar na pele por pelo menos dois 
minutos (4). 

Barreiras 

To dos os procedimentos de canulagao vascular, exceto aqueles que envol- 
vem pequenas veias perifericas, devem ser realizados usando precau^oes 
de barreiras estereis completas, o que inclui gorros, mascaras, luvas, aven- 
tais e vestimenta completa da cabe^a aos pes (4). A unica precau^ao de bar- 
reira aconselhada para a canula^ao de veias perif ericas e o uso de luvas, e 
luvas nao esterilizadas sao aceitaveis desde que as maos enluvadas nao to- 
quem o cateter (4). 
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Selegao do local 

De acordo com as diretrizes atuais para preven^ao de infec^oes relacionadas 
ao cateter (4), a canula^ao da veia femoral (VF) deve ser evitada, e a canula- 
<;ao da veia subclavia e preferida a canula^ao da veia jugular interna (VJI). 
Essas recomenda^oes sao baseadas na percep^ao de risco de infec^oes rela¬ 
cionadas ao cateter em cada local (i.e., o maior risco da VF e o menor risco da 
veia subclavia). Contudo, ha outras considera^oes que podem influenciar a 
preferencia pelo local de inser^ao do cateter. Por exemplo, a veia subclavia e 
o local menos desejado para inser^ao de cateteres de hemodialise (por moti- 
vos explicados posteriormente). Por isso, o termo "quando possivel" e acres- 
centado a recomenda^ao para o local de inser^ao do cateter no pacote da li- 
nha central. As considera^oes especiais para cada local de acesso venoso cen¬ 
tral sao apresentados mais adiante neste capitulo. 

AUXILIOS A CANULAgAO 
Orienta^ao por ultrassonografia 

Desde a sua introdu^ao no inicio dos anos 1990, o uso das imagens de ultras¬ 
sonografia (US) em tempo real para localizar e canular vasos sanguineos me- 
lhorou consideravelmente a taxa de sucesso e a seguran^a do procedimen- 
to (11,12). A seguir, e apresentada uma breve descri^ao da canula^ao vascu¬ 
lar orientada por US. 

Conceitos basicos do ultrassom 

A imagem por ultrassom e possivel por meio de transdutores especializados 
(adaptadores de escala cinza) que convertem a amplitude das ondas sonoras 
(ecos) refletidos em cores representando tonalidades de cinza na sequencia 
de branco-preto. Ecos de maior amplitude produzem imagens mais brilhan- 
tes ou mais claras, e ecos de amplitudes menores produzem imagens mais 
escuras ou mais pretas. Essa metodologia e conhecida como ultrassom em 
mo do B (mo do de brilho), produzindo imagens bidimensionais em escala 
de cinza. A frequencia das ondas de ultrassom esta relacionada diretamente 
com a resolu^ao da imagem de ultrassom e e relacionada inversamente com 
a profundidade de penetra^ao tecidual. Ou seja, as ondas de maior frequen¬ 
cia produzem imagens de maior resolu^ao, mas a area visualizada e menor. 

As ondas de ultrassom passam prontamente atraves de liquidos. Entao, 
estruturas cheias de liquidos como os vasos sanguineos tern o interior cinza- 
-escuro ou preto na imagem por ultrassom. 

Ultrassonografia vascular 

A US vascular utiliza sondas que emitem ondas de alt a frequencia para pro- 
duzir imagens de alta resolu^ao, mas a visualiza^ao e limitada a apenas al- 
guns centimetros da pele. As imagens por US sao usadas em tempo real para 
localizar o vaso-alvo e ajudar na orienta^ao da agulha dentro do vaso. Esse 
processo e influenciado pela orienta^ao do feixe de ultrassom, como mostra- 
do na Figura 2.1. 
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FIGURA 2.1 Orientagao do feixe de ultrassom nas incidences longitudinal e transversal. Ver o 
texto para mais explicates. 

INCIDENCIA LONGITUDINAL: o painel a esquerda na Figura 2.1 mostra 
o feixe de ultrassom alinhado com o eixo longitudinal do vaso sangumeo. 
Nessa orienta^ao, a agulha e o vaso sangumeo estao no piano do feixe de ul¬ 
trassom, e ambos irao aparecer em uma incidencia longitudinal na imagem 
de US. Isso e demonstrado na Figura 2.2, que mostra a incidencia longitudi¬ 
nal da VJI com a agulha visivel avan^ando em dire^ao a veia (12). A capaci- 
dade de visualizar o trajeto da agulha nesta incidencia facilita a orienta^ao 
da agulha no lumen no vaso-alvo. 

INCIDENCIA TRANSVERSAL: o painel a direita na Figura 2.1 mostra o fei¬ 
xe de ultrassom perpendicular ao eixo longo do vaso sangumeo. Ess a orien- 
ta^ao cria uma incidencia transversal no vaso sangumeo, como as imagens 
na Figura 2.3. Observa-se que a agulha nao atravessa o feixe de ultrassom ate 
que ele atinja o vaso-alvo, de modo que nao e possivel visualizar o trajeto da 
agulha nessa incidencia. Observa-se tambem que, quando a agulha atinge o 
feixe de ultrassom, ela e visivel apenas como um pequeno ponto de alta inten- 
sidade (que pode nao ser aparente imediatamente) na imagem de US. 

A despeito da limita^ao na visualiza^ao da agulha, a incidencia trans¬ 
versal geralmente e preferida (particularmente por novatos), porque os va- 
sos sanguineos sao mais faceis de localizar quando o feixe de ultrassom es- 
ta perpendicular ao eixo longitudinal do vaso. As seguintes medidas podem 
ajudar a orientar a agulha quando a incidencia transversal e usada para ima¬ 
gem por ultrassom. 

1. Avan^ar a agulha usando movimentos curtos, penetrantes, para des- 
locar o tecido ao longo do caminho da agulha. Esse deslocamento fre- 
quentemente e evidente na imagem da US e pode fornecer evidencia in- 
direta do trajeto tornado pela agulha. 

2. Determinar a distancia que a agulha precis a percorrer para atingir o va¬ 
so-alvo. Isso pode ser feito pela visualiza^ao de um triangulo de angu- 
lo reto similar ao que e mostrado na Figura 2.1 (painel direito). Um lado 
desse triangulo e a distancia vertical da sonda de ultrassom ate o vaso- 
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-alvo (a), o outro lado do triangulo e a distancia da sonda do ultrassom 
ate o ponto de inser^ao da agulha (b) e a hipotenusa do triangulo (y) e 
a distancia ate o vaso sangumeo quando a agulha e inserida em um an- 
gulo de 45°. Ess a distancia (o comprimento da hipotenusa) pode ser cal- 
culada usando a formula de Pitagoras (y 2 = a 2 + b 2 ); se os dois lados do 
triangulo tern comprimentos iguais (a = b), a equa^ao pode ser reduzida 
a: y = 1,4 x a. Usando essa rela^ao, a distancia que a agulha precisa per- 
correr para atingir o vaso-alvo (y) pode ser determinada usando apenas 
a distancia vertical ate o vaso-alvo (a), que pode ser medida facilmente 
na imagem da US. 

Por exemplo: se a distancia vertical da sonda do ultrassom ate o vaso- 
-alvo for de 5 cm (a = 5 cm), o ponto de inser^ao da agulha deve ser a 5 cm 
da sonda do ultrassom (b = 5 cm). Se a agulha for inserida em um angulo de 
45°, a distancia ate o vaso sangumeo deve ser de 1,4 x 5 = 7 cm. 



FIGURA 2.2 Imagem de ultrassonografia mostrando uma incidencia longitudinal da veia jugu¬ 
lar interna, com uma agulha visivel avangando em diregao a veia. (Imagem melhorada digital- 
mente.) Da Referenda 12. 


Inclina^ao do corpo 

Ainclina^ao do corpo, de modo que a cabe^a fique abaixo do piano horizon¬ 
tal (posi^ao de Trendelenburg), distendera as grandes veias que entram no 
torax, vindas de cima, fadlitando a canula^ao da veia subclavia e da VJI. Em 
individuos saudaveis, a inclina^ao do corpo com a cabe^a mais baixa, 15° 
abaixo da horizontal, esta associada com um aumento de 20 a 25% no dia- 
metro da VJI (14), e 8 a 10% da veia subclavia (15). Aumentos adicionais no 
grau de inclina^ao maior do que 15° produzem pouco, ou nenhum, efeito a 
mais (14). Assim, o beneficio completo da posi^ao com a cabe^a abaixada e 
obtido com pequenos graus de inclina^ao do corpo, que e vantajoso, por que 
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limita os efeitos indesejaveis dessa posi^ao (p. ex., aumento da pressao intra- 
craniana e aumento do risco de aspira^ao). Ainclina^ao da cabe^a para uma 
posi^ao mais baixa nao e necessaria em pacientes com congestao venosa (p. 
ex., por insuficiencia cardiaca esquerda ou direita), nao sendo aconselhada 
em pacientes com pressao intracraniana aumentada. 

VIAS DE ACESSO VENOSO CENTRAL 

A seguir, ha uma breve descri^ao da canula^ao venosa central em diferentes 
locais de acesso: a VJI, a veia subclavia, a VF e as veias que emergem da fossa 
antecubital. O foco aqui e a localiza^ao e a penetra^ao do vaso-alvo. Quando 
isso e realizado, a canula^ao e feita usando a tecnica de Seldinger, que e des- 
crita no Capitulo 1 (ver Figura 1.5). 

Veia jugular interna 

Anatomia 

A VJI esta localizada sob o musculo esternocleidomastoideo em cada lado do 
pesco^o e cursa obliquamente para baixo em uma linha da orelha a jun^ao 
esternoclavicular. Na regiao inferior do pesco^o, a veia geralmente esta loca¬ 
lizada anterior e lateral a arteria carotida (AC), mas as relates anatomicas 
podem variar (16). Na base do pesco^o, a VJI se junta com a veia subclavia 
formando a veia inominada, e a convergencia das veias inominadas direita e 
esquerda forma a veia cava superior (VCS). O diametro supino da VJI varia 
amplamente (10 mm-22 mm) em indivfduos saudaveis (14). 

O lado direito do pesco^o e preferido para canula^ao da VJI, por que o 
vaso tern um trajeto mais retificado para o atrio direito. O lado direito e par- 
ticularmente adequado para a coloca^ao de marca-passos temporarios, cate- 
teres de hemodialise e CAPs. 

Posicionamento 

Uma inclina^ao da cabe^a para baixo em tomo de 15° distendera a VJI e fa- 
cilitara a canula^ao, como descrito. A cabe^a deve ser girada levemente na 
dire^ao oposta para retificar o curso venoso, mas girar a cabe^a alem de 30° 
da linha media e contraprodutivo, pois isso distende a veia e reduz o diame¬ 
tro (16). 

Orientagao por ultrassonografia 

A VJI e a mais bem-adequada para imagens por ultrassom, porque fica pro- 
xima a superficie cutanea e nao ha estruturas interpostas que interfiram com 
a transmissao das ondas de ultrassom. Uma incidencia transversal da VJI e 
AC no lado direito do pesco^o e apresentada na Figura 2.3. (Essa imagem foi 
obtida por meio da coloca^ao do transdutor de ultrassom no triangulo cria- 
do pelos dois feixes do musculo esternocleidomastoideo, que e mostrado na 
Figura 2.4.) A imagem a esquerda mostra a grande veia jugular situada an¬ 
terior e lateral a AC, que e menor. A imagem a direita mostra a veia colap- 
sando quando uma for^a de compressao e aplicada a pele sobrejacente. Es- 
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FIGURA 2.3 Imagens de ultrassonografia (incidencia transversal) da veia jugular interna (VJI) 
e da arteria carotida (AC) do autor no lado direito do pescogo. A imagem a direita mostra o co- 
lapso da veia quando e aplicada uma pressao para baixo sobre a pele sobrejacente. Os pontos 
azuis marcam as laterais de cada imagem. As imagens sao cortesia de Cynthia Sullivan, R.N. e 
ShawnNewvine, R.N. 

sa e uma manobra popular para determinar se um vaso sangumeo e uma ar¬ 
teria ou uma veia. 

Quando a orienta^ao por US e usada para canula^ao da VJI, ha um au- 
mento da taxa de sucesso, menos tentativas de canula^ao, menor tempo ate 
a canula^ao e menor risco de pun^ao da AC (16-18). Como resultado desses 
beneficios, a orienta^ao por ultrassonografia tern sido recomendada como 
pratica padronizada para canula^ao da VJI (16). 

Metodo dos pontos de referenda 

Quando a imagem por ultrassom nao esta disponivel, a canula^ao da VJI e 
orientada por pontos de referenda na superficie. Ha duas abordagens a VJI 
quando se usam os referendais de superfide, como descrito a seguir. 

ABORDAGEM ANTERIOR: para uma abordagem anterior, o operador de- 
ve identificar primeiro uma area triangular na base do pesco^o, criada pela 
separa^ao das duas cabe^as do musculo esternocleidomastoideo (ver Figura 
2.4). A VJI e a AC passam por esse triangulo. O operador primeiro localiza o 
pulso carotideo nesse triangulo; quando a arteria e localizada por palpa^ao, 
el a e retraida gentilmente para a linha media e para longe da VJI. A agulha 
entao e inserida no apice do triangulo (com o bisel para cima) e e avan^ada 
em dire^ao ao mamilo ipsilateral em um angulo de 45° com a superficie cuta¬ 
nea. Se a veia nao for penetrada em uma profundidade de 5 cm, a agulha de- 
ve ser retirada e inserida de novo em uma dire^ao mais lateral. 

ABORDAGEM POSTERIOR: para a abordagem posterior, o local de in- 
ser^ao da agulha e 1 cm acima do ponto em que a veia jugular externa cru- 
za sobre a borda lateral do musculo esternocleidomastoideo (ver Figura 2.4). 
A agulha e inserida (com o bisel em dire^ao a posi^ao de tres horas) e depois 
avan^ada ao longo do feixe inferior do musculo em dire^ao a furcula supra- 
esternal. A VJI deve ser encontrada em 5 a 6 cm do ponto de inser^ao. 
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FIGURA 2.4 Relagoes anatomicas das veias jugular interna e subclavia. 


Complicagoes 

Apun<;ao acidental da AC e a complica^ao mais temida da canula<;ao da veia 
jugular e tem uma pre Valencia relatada de 0,5 a 11%, quando sao us ad as as 
referencias anatomicas (17, 19, 20), e de 1% quando se us a a imagem de US 
(17). Se a arteria for puncionada por uma agulha de pequeno calibre, geral- 
mente e seguro remover a agulha e comprimir o local por pelo menos cinco 
minutos (dobrar o tempo de compressao para pacientes com coagulopatia). 
A inser^ao de um cateter na AC e um problema maior porque a remo^ao do 
cateter pode ser fatal (20, 21). Se confrontado com uma AC cateterizada, dei- 
xar o cateter no local e consultar um cirurgiao vascular imediatamente (21). 

OUTROS: a pun^ao acidental do espa^o pleural (resultando em hemotorax 
e/ou pneumotorax) nao e esperada no local da VJI, pois ela esta localizada no 
pesco^o. Contudo, essa complica^ao e relatada em 1,3% das canula^oes da 
VJI que us am a abordagem dos pontos de referenda (19). A principal com- 
plica^ao dos cateteres permanentes da veia jugular e a bacteriemia, que tem 
uma incidencia relatada que varia de zero a 2,3 casos por 1.000 cateteres/dia 
(22, 23). Os cateteres na VJI sao considerados riscos de infec^ao maiores do 
que os cateteres na veia subclavia (4, 5), mas isso nao e apoiado por algumas 
pesquisas clinicas (22). 

Comentario 

A VJI deve ser o local preferido de acesso venoso central quando a imagem 
de US estiver disponivel (16). A VJI direita e o local preferido para inser^ao 
de cabos de marca-passo transvenoso, CAP e cateter de hemodialise. Pacien¬ 
tes acordados frequentemente se queixam de desconforto e mobilidade limi- 
tada do pesco^o pelos cateteres permanentes de veia jugular, de mo do que 
outros locais devem ser considerados para acesso venoso em pacientes cons- 
cientes. (Cateteres centrais de inser^ao periferica [CCIP], que sao descritos 
mais adiante, podem ser a melhor escolha para acesso venoso central em pa¬ 
cientes conscientes.) 
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A veia subclavia 

Anatomia 

A veia subclavia e uma continua^ao da veia axilar apos ela passar sobre a 
primeira costela (ver Figura 2.4). Ela corre a maior parte do seu trajeto ao 
longo da borda inferior da clavicula (prensada entre a clavicula e a primei¬ 
ra costela) e, em alguns pontos, esta apenas a 5 mm acima da pleura apical 
dos pulmoes. A borda inferior da veia fica sobre o musculo escaleno anterior 
junto com o nervo frenico, que entra em contato com a veia ao longo do seu 
lado posteroinferior. Situados mais profundamente em rela^ao a veia, no la- 
do inferior do musculo escaleno anterior, estao a arteria subclavia e o plexo 
braquial. A veia subclavia continua para a entrada toracica, onde ela se jun¬ 
ta a VJI para formar a veia inominada. A veia subclavia tern 3 a 4 cm de com- 
primento e o seu diametro e de 7 a 12 mm em posi^ao supina (24). O diame- 
tro da veia subclavia nao varia com a respira^ao (ao contrario da VJI), o que 
e atribuido a forte liga^ao fascial que fixa a veia as estruturas adjacentes e a 
mantem aberta (24). Isso tambem e a base para a alega^ao de que a deple^ao 
de volume nao leva ao colapso da veia subclavia (25), o que nao foi provado. 

Posicionamento 

A inclina^ao do corpo com cabe^a mais baixa distende a veia subclavia (24) 
e pode facilitar a canula^ao. Contudo, outras manobras usadas para facilitar 
a canula^ao, como arquear os ombros ou colocar uma toalha enrolada sob os 
ombros, causa uma redu^ao paradoxal na area transversal da veia (24, 26). 

Orientagao por ultrassonografia 

A imagem por ultrassom pode melhorar a taxa de sucesso e reduzir as conse¬ 
quent as ad vers as da canula^ao da veia subclavia (25). Contudo, a veia sub¬ 
clavia nao e visualizada tao facilmente porque a clavicula sobrejacente blo- 
queia a transmissao das ondas de ultrassom. Devido a ess a dificuldade tec- 
nica, a orientagao por US nao e popular atualmente para canula^ao da veia 
subclavia. 

Metodo dos pontos de referenda 

A veia subclavia pode ser localizada pela identifica^ao da por^ao do mus¬ 
culo esternocleidomastoideo que se insere na clavicula (ver Figura 2.4). A 
veia subclavia se localiza imediatamente abaixo da clavicula neste ponto e 
pode ser penetrada por cima ou por baixo da clavicula. Essa por^ao da cla¬ 
vicula pode ser marcada com um pequeno retangulo, como mostrado na Fi¬ 
gura 2.4, para orientar a inser^ao da agulha. 

ABORDAGEM INFRACLAVICULAR: a veia subclavia geralmente e pene¬ 
trada por baixo da clavicula. A agulha e introduzida na borda lateral do re¬ 
tangulo marcado na clavicula e e avan^ada (com o bisel da agulha em posi- 
<;ao de 12 horas) ao longo da face inferior da clavicula em uma dire^ao que 
dividiria o retangulo em dois triangulos. A agulha deve penetrar a veia den- 
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tro de alguns centimetros da superficie. E importante manter a agulha na 
borda da clavicula para evitar puncionar a arteria subclavia, que fica mais 
profunda em rela^ao a veia subclavia. Quando a veia for penetrada, o bisel 
da agulha deve ser girado para a posi^ao de tres horas, de modo que o fio- 
-guia metalico se oriente na dire^ao da veia cava superior (VCS). 

ABORDAGEM SUPRACLAVICULAR: identifica-se o angulo formado pela 
margem lateral do musculo estemocleidomastoideo e a clavicula. A agulha 
deve entrar de forma que crie uma bissetriz nesse angulo. Deve-se manter o bi¬ 
sel da agulha para cima e direcionar a agulha sob a clavicula na dire^ao do ma- 
milo oposto. A veia deve ser penetrada a uma distancia de 1 a 2 cm da superfi¬ 
cie da pele (a veia subclavia e mais superficial na abordagem supraclavicular). 
Quando a veia for penetrada, deve-se girar o bisel da agulha para a posi^ao de 
nove horas, de modo que o guia metalico se oriente na dire^ao da VCS. 

Complicagoes 

As complicates imediatas da canula^ao da veia subclavia incluem a pun- 
da arteria subclavia (< 5%), pneumotorax (< 5%), lesao do plexo braquial 
(< 3%) e lesao do nervo frenico (< 1,5%) (19, 25). Todas sao menos frequentes 
quando se us a a orienta^ao por US (25). 

As complicates associadas com cateteres permanentes incluem bac- 
teriemia e estenose da veia subclavia. A incidencia de bacteriemia em uma 
pesquisa foi de menos de um caso por 1.000 cateteres/dia (22). A estenose da 
veia subclavia aparece dias ou meses apos a remo^ao do cateter e tern uma 
incidencia relatada de 15 a 50% (27). O risco de estenose e o principal moti- 
vo para evitar a canula^ao da veia subclavia em pacientes que podem neces- 
sitar de um local de acesso para hemodialise (p. ex., fistula arteriovenosa) no 
bra^o ipsilateral (27). 

Comentdrio 

A principal vantagem da utiliza^ao da veia subclavia e o conforto do pacien- 
te apos a coloca^ao do cateter. A afirmativa de que as infectes s ^° menos 
frequentes com cateteres de veia subclavia (4, 5) nao e confirmada por estu- 
dos clinicos (22). 

A veia femoral 

Anatomia 

A VF e a continua^ao da veia safena longa na regiao inguinal e a principal via 
para drenagem venosa das pernas. Ela esta localizada no triangulo femoral 
junto com a arteria e nervo femoral, como mostrado na Figura 2.5. A borda 
superior do triangulo femoral e formado pelo ligamento inguinal, que cur- 
sa desde a espinha iliaca anterossuperior ate a sinfise pubiana, logo abaixo 
da dobra inguinal na pele. Ao nivel do ligamento inguinal (dobra), a VF cor- 
re medialmente a arteria femoral (AF) e esta a alguns centimetros da pele. A 
veia e facil de localizar e de canular quando a perna e colocada em abdu^ao. 
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FIGURA 2.5 Anatomia do triangulo femoral. 


Imagem por ultrassonografia 

A visualiza<;ao por US da AF e da VF e possivel por meio da coloca^ao do 
transdutor de ultrassom sobre o pulso da AF, que em geral esta localizado 
imediatamente abaixo e medial ao ponto medio da dobra inguinal. Uma in- 
cidencia transversal da arteria e da VF ness a localiza^ao e mostrada na Fi- 
gura 2.6. Na imagem a esquerda, a arteria e a VF sao identificadas por suas 
posi^oes lateral e medial, respectivamente. Na imagem a direita, o mo do de 
ultrassom Doppler colorido e usado para distinguir entre a AF e a VF. (As co¬ 
res vermelha e azul nao identificam o fluxo arterial vs. venoso, mas indicam 
a dire^ao do fluxo em rela^ao ao transdutor de ultrassom. A cor vermelha in- 
dica movimento em dire^ao ao transdutor, e a cor azul indica movimento em 
dire^ao contraria ao transdutor, como indicado pela legenda de cores a es¬ 
querda da imagem de Doppler colorido.) 



FIGURA 2.6 Imagem ultrassonografica (incidencia transversal) da veia femoral (VF) e arteria femo¬ 
ral (AF) na regiao inguinal esquerda. A imagem a direita identifica a VF (cor azul) e a AF (cor ver¬ 
melha) usando modo Doppler colorido de US. A legenda de cores indica a designagao direcional 
da cor para a imagem de Doppler colorida. Os pontos azuis marcam a lateral de cada imagem. (Es¬ 
ta imagem pode ser vista em cores no Apendice 4, pagina 977.) 
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Metodo dos pontos de referenda 

Para canular a VF quando a imagem ultrassonografica nao esta disponivel, 
deve-se come^ar localizando o pulso da AF (como descrito na se<;ao ante¬ 
rior). A agulha deve ser inserida (bisel para cima) 1 a 2 cm medial ao pulso 
palp ado. A veia deve ser penetrada a uma profun didade de 2 a 4 cm da pe- 
le. Se o pulso da AF nao for palpavel, desenha-se uma linha imaginaria da 
crista iliaca anterossuperior ao tuberculo pubiano e divide-se a linha em tres 
segmentos iguais. A AF deve estar logo abaixo da jun^ao entre os segmen- 
tos medio e medial, e a VF deve estar 1 a 2 cm medial a esse ponto. Esse me¬ 
todo de localiza^ao da AF resulta em uma canula^ao bem-sucedida em mais 
de 90% dos casos (28). 

Complicagdes 

As principals preocupa^oes com a canula^ao da VF incluem pun^ao da AF, 
trombose da VF e bacteriemia. A forma^ao de trombos a partir de cateteres 
permanentes e mais comum do que se suspeita, mas e clinicamente silencio- 
sa na maioria dos casos. Em um estudo de cateteres venosos femorais per¬ 
manentes, a trombose foi detectada por US em 10% dos pacientes, mas trom¬ 
bose clinicamente evidente ocorreu em menos de 1% dos pacientes (23). 

A incidencia de bacteriemia a partir de cateteres de VF e de duas a tres 
inf echoes por 1.000 cateteres/dia, o que nao e diferente da incidencia de bac¬ 
teriemia por cateteres permanentes na veia subclavia ou VJI (22, 23). Isso e o 
contrario da afirmativa de que cateteres da VF tern o maior risco de infec^ao 
entre os cateteres venosos centrais (4) e nao apoia a recomenda^ao no "paco- 
te da linha central" (ver Tabela 2.2) para evitar a canula^ao da VF como uma 
medida de controle de infec^ao. 

Comentario 

A VF geralmente e considerada o local menos desejavel para acesso venoso 
central, mas as observa^oes apresentadas indicam que a controverts a em re- 
la^ao aos cateteres da VF nao parece justificada. A VF e um local favoreci- 
do para cateteres temporarios de hemodialise (23) e para acesso venoso cen¬ 
tral durante ressuscita^ao cardiopulmonar (porque nao interrompe os esfor- 
gos de ressuscita^ao no torax) (29). Contudo, o uso das veias das pernas para 
acesso vascular nao e aconselhado durante parada cardiaca, pois o forneci- 
mento de farmacos pode ser retar dado (30). Evitar a canula^ao da VF e man- 
datorio em pacientes com trombose venosa profunda (TVP) dos membros 
inferiores e em pacientes com trauma penetrante abdominal (devido ao ris¬ 
co de ruptura da veia cava) (1). 

Cateteres centrais de inser^ao periferica 

Os cateteres podem ser avan^ados para a veia cava superior a partir de veias 
perifericas localizadas logo acima da fossa antecubital no bra^o. Esses CIPs 
sao descritos no Capitulo 1 (ver Tabela 1.4). Ha duas veias que emergem 
da fossa antecubital, como mostrado na Figura 2.7. A veia basilica corre no 
aspecto medial do bra^o, e a veia cefalica corre no aspecto lateral do bra^o. 
A veia basilica e preferida para coloca^ao de cateteres centrais de inser^ao 
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FIGURA 2.7 Anatomia das principals veias na regiao da fossa antecubital do brago direito. 


periferica (CCIP), porque tem um diametro maior do que a veia cefalica e 
tem um trajeto mais retificado no brago. 

Colocagao do cateter central de insergao periferica 

A insergao do CCIP e realizada com orient agao ultrassonografica. Quando a 
veia basilica e localizada e canulada, os cateteres sao avangados a uma dis¬ 
tancia predeterminada para colocar a ponta do cateter no tergo inferior da 
VCS, logo acima do atrio direito. A distancia que o cateter precisa avangar e 
estimada medindo-se a distancia da fossa antecubital ate o ombro, depois do 
ombro ate a articulagao esternoclavicular direita e depois ate o terceiro espa- 
go intercostal. Em um adulto medio, a distancia da fossa antecubital esquer- 
da ate o atrio direito e 56 a 58 cm. Quando o cateter tiver avangado uma dis¬ 
tancia desejada, e realizado um raio X para localizar a ponta do cateter. Ama 
posigao da ponta do cateter e relatada em 6 a 7% das insergoes de CCIP (31). 

Complicagoes 

A complica^ao mais comum da insergao de CCIP e a trombose induzida pe- 
lo cateter, que envoive mais frequentemente as veias axilar e subclavia (32). 
Trombose oclusiva com edema do bra^o foi relatada em 2 a 11% dos pa- 
cientes com CCIP permanentes (32, 33). A maior incidencia ocorre em pa- 
cientes que tem historia de trombose venosa (32) e em pacientes com cancer 
(33). Bacteriemia por CCIP ocorre em uma taxa de uma infec^ao por 1.000 
cateteres/dia (31), que e similar a taxa de infec^ao por cateter venoso cen¬ 
tral (CVC). 

Comentario 

Os CCIPs sao muito atraentes para acesso venoso central pelos seguintes 
motivos. Primeiro, eles eliminam muitos dos riscos associados com a canu- 
la^ao da veia subclavia e da VJI (p. ex., pun^ao de uma arteria importante, 
pneumotorax). Segundo, a insergao de CCIP e relativamente facil (gramas 
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a US) e causa menos desconforto do que a canula^ao em outros locais de 
acesso venoso central. Terceiro, os CCIPs podem ser deixados no local por 
longos periodos (varias semanas) com apenas um risco mmimo de infec^ao. 
Essas caracteristicas tornam a inser^ao de CCIP uma op^ao desejavel para 
acesso venoso central na UTI. 

PREOCUPAgOES IMEDIATAS 
Embolia aerea 

A entrada de ar na circula^ao venosa e uma complica^ao incomum, porem 
potencialmente letal da canula^ao venosa central. A seguir, uma breve des- 
cri^ao dessa temida complica^ao. 

Fisiopatologia 

Gradientes pressoricos que favorecem o movimento de ar para dentro da 
circula^ao venosa sao criados pela pressao intratoracica negativa gerada du¬ 
rante a respira^ao espontanea e por gradientes gravitacionais entre o local de 
entrada do ar e o atrio direito (i.e., quando o local de entrada de ar e vertical- 
mente mais alto do que o atrio direito). Um gradiente de pressao de apenas 
5 mmHg ao longo de um cateter 14 gauge (diametro interno = 1,8 mm) pode 
introduzir ar a uma velocidade de 100 mL/s e isso e suficiente para produzir 
uma embolia aerea fatal (35). O volume de ar e a velocidade de entrada de- 
terminam as consequencias da embolia aerea venosa. 

As consequencias podem ser fatais quando a entrada de ar atinge 200 a 
300 mL (3-5 mL/kg) em alguns segundos (35). As consequencias ad vers as da 
embolia aerea venosa incluem insuficiencia cardiaca direita (por ar aprisio- 
nado no ventriculo direito) que pode progredir para choque cardiogenico, 
edema pulmonar e acidente vascular encefalico (AVE) embolico agudo por 
bolhas de ar que passam por um forame oval patente (35). 

Prevengao 

A prevengao e a abordagem mais eficaz a embolia aerea venosa. A ventila- 
<;ao mecanica com pressao positiva reduz o risco de entrada de ar por catete- 
res venosos centrais por criar um gradiente de pressao positivo a partir das 
veias centrais para a atmosfera. Outras medidas preventivas incluem a posi- 
<;ao de Trendelenburg (inclina^ao do corpo com a cabe^a mais baixa) para in- 
ser^ao e remo^ao de cateteres na VJI e veia subclavia, e a posi^ao supina ou 
semirreclinada para inser^ao e remogao de cateteres da VF. Essas medidas 
irao reduzir, mas nao eliminar, o risco de embolia aerea venosa. Em um es- 
tudo que empregou posicionamento adequado do corpo em 11.500 procedi- 
mentos de canula^ao venosa central (34), foram observados 15 casos de em¬ 
bolia aerea venosa (incidencia = 0,13%). 

Apresentagao clinica 

A embolia aerea venosa pode ser clinicamente silenciosa (34). Em casos sin- 
tomaticos, a apresentagao inicial e de dispneia de inicio agudo, que pode ser 
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acompanhada de tosse aflitiva. Em casos graves, ha uma rapida progressao 
para hipotensao, oliguria e depressao da consciencia (por choque cardioge- 
nico). Nos casos mais avan^ados, a mistura de ar e sangue no ventriculo di- 
reito pode produzir um sopro caracteristico em "roda de moinho" logo an¬ 
tes do colapso cardiovascular (35). 

A embolia aerea venosa geralmente e um diagnostico clinico, mas ha al- 
guns auxilios diagnosticos. A ecocardiografia transesofagica e o metodo mais 
sensivel de detec^ao de ar nas camaras direitas do cora^ao, e a US Doppler 
precordial e o metodo nao invasivo mais sensivel de detec^ao de ar no cora- 
<;ao (35). (A US Doppler converte velocidades de fluxo em sons, e o ar nas ca¬ 
maras cardiacas produz um som de alta frequencia caracteristico.) A desvan- 
tagem dessas modalidades diagnosticas e a disponibilidade limitada em si¬ 
tuates de emergencia. 

Manejo 

O manejo da embolia aerea venosa inclui medidas para impedir que o ar di- 
luido no sangue seja levado pela corrente sanguinea e suporte cardiorrespi- 
ratorio. O primeiro passo e garantir que nao haja ruptura no cateter ou nos 
tubos intravenosos que possa introduzir ar na circulate* Se houver suspei- 
ta da penetra^ao de ar pelo cateter, deve-se conectar uma seringa ao cateter e 
tentar aspirar o ar da corrente sanguinea. A coloca^ao do paciente em decu- 
bito lateral esquerdo e uma recomenda^ao tradicional dirigida a aliviar uma 
bolha de ar que bloqueia o fluxo de saida do ventriculo direito, mas o va¬ 
lor dess a manobra tern sido questionado (35). Compressoes toracicas podem 
ajudar a for^ar o ar para fora da via de saida pulmonar e para dentro da cir¬ 
culate pulmonar, mas os beneficios clinicos dess a manobra nao for am corn- 
provados (35). A inala^ao de oxigenio puro e us ada para reduzir o volume 
de ar na corrente sanguinea por promover o movimento de nitrogenio pa¬ 
ra fora das bolhas de ar no sangue. Contudo, a eficacia dessa manobra tam- 
bem nao foi comprovada. 

Pneumotorax 

O pneumotorax e um evento raro durante a canula^ao venosa central, e a 
maioria dos casos esta associado com a canula^ao da veia subclavia. Quando 
ha suspeita de pneumotorax, deve ser obtido um raio X de torax em posi^ao 
ereta e em expira^ao for^ada, se possivel. A expira^ao for^ada diminui o vo¬ 
lume de ar nos pulmoes, mas nao o volume de ar no pneumotorax. O resul- 
tado e um aumento no tamanho relativo do pneumotorax ao raio X de torax, 
o que pode facilitar a detec^ao. Infelizmente, poucos pacientes em uma UTI 
podem ser capazes de realizar uma expira^ao for^ada. 

O pneumotorax supino 

Pacientes criticos em geral sao incapazes de hear eretos, de modo que o raio 
X de torax geralmente e feito em posi^ao supina. Isso gera um problema na 
detec^ao de um pneumotorax, que e a distribui^ao de ar pleural na posi^ao 
supina (36). O ar pleural nao se coleta no apice pulmonar em posi^ao supina, 
e sim anteriormente (porque o torax anterior e uma regiao nao pendente em 
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posigao supina). O ar pleural nessa localizagao estara na frente dos pulmoes 
no raio X de torax supino, podendo passar despercebido devido as marcas 
pulmonares por tras do pneumotorax. Estudos clinicos tern mostrado que 
o raio X portatil falha em detectar 25 a 50% dos pneumotoraces quando os 
pacientes estao em posigao supina (37-39). A US em mo do B e superior ao 
raio X de torax portatil para detecgao de pneumotorax supino (38, 39). (Um 
exemplo de um pneumotorax supino que nao e aparente em um raio X por¬ 
tatil e apresentado no Capitulo 27.) 

Pneumotorax tardio 

Um pneumotorax induzido por canulagao venosa central pode nao ser evi- 
dente radiograficamente ate 24 a 48 horas (40), e esses nao serao vistos por 
um raio X de torax obtido imediatamente apos a insergao do cateter. Contu- 
do, a obtengao de raio X seriado nas primeiras 48 horas apos a insergao nao 
sera necessaria se o paciente permanecer assintomatico. 

Posigao da ponta do cateter 

O raio X pos-insergao tambem e usado para identificar a localiza^ao da pon¬ 
ta do cateter, que deve estar posicionada no ter^o distal da VCS, 1 a 2 cm aci- 
ma da jun^ao do atrio direito. Aposi^ao adequada para um CVC e mostrada 
na Figura 2.8. O local da canulagao nesse caso e a VJI direita, e o cateter segue 
um curso retificado para baixo no mediastino, dentro do eixo longo da som- 
bra da VCS. A ponta do cateter esta logo acima da carina, que e a bifurca^ao 



FIGURA 2.8 Raio X feito com aparelho portatil mostrando a colocagao adequada de um cateter 
na veia jugular interna com a ponta localizada ao nivel da carina, onde a traqueia se bifurca pa¬ 
ra formar os bronquios principals direito e esquerdo. As linhas pontilhadas sao us a das para re¬ 
algar a regiao da bifurcagao traqueal. (Imagem do cateter realgada digitalmente.) 
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da traqueia para formar os bronquios direito e esquerdo. A carina esta locali- 
zada logo acima da jun^ao entre a VCS e o atrio direito, de modo que a pon- 
ta de um cateter que esteja ao nivel da carina, ou logo acima del a, esta posi- 
cionada adequadamente na VCS distal. A carina e, portanto, uma referenda 
util para avaliar a localiza^ao da ponta do cateter (41). 

Cateteres fora de lugar sao encontrados em 5 a 25% das canula^oes en- 
volvendo CVCs e equipamentos de CCIP (19, 31, 39). As seguintes sao algu- 
mas posi^oes aberrantes das pontas do cateter que podem ser danosas. 



FIGURA 2.9 Mau posidonamento de um cateter de veia subclavia esquerda com a ponta adja- 
cente a parede lateral da veia cava superior (VCS). (Imagem do cateter realgada digitalmente.) 


Ponta contra a parede da veia cava 

Os cateteres inseridos a partir do lado esquerdo precisam fazer um giro agu- 
do para baixo quando entram na VCS a partir da veia inominada esquerda. 
Os cateteres que nao fazem esse giro podem terminar em uma posi^ao, co- 
mo a mostrada na Figura 2.9. A ponta do cateter encontra-se na borda lateral 
da sombra da VCS, sugerindo que a ponta do cateter esteja em contato com 
a parede lateral da VCS. Nessa posi^ao, qualquer movimento para a frente 
do cateter (p. ex., encolher o ombro esquerdo) pode perfurar o vaso e causar 
hemotorax (ver Figura 3.1, no proximo capitulo). Os cateteres nessa posi^ao 
devem ser puxados para a veia inominada. 

Ponta do cateter no atrio direito 

Como citado, a ponta de um CVC estara no atrio direito se estiver localiza- 
da abaixo do nivel da carina em um raio X de torax. Ess a e uma ocorrencia 
comum. Por exemplo, em um estudo, um em cada quatro CVCs estava posi- 
cionado com a ponta no atrio direito (39). Essa posi^ao tern o risco de perfu- 
ra^ao do atrio direito e tamponamento cardiaco, que e fatal em mais de 50% 
dos casos (42). Felizmente, essa complica^ao e rara (42), e o risco de perfu- 
ra^ao cardiaca pode ser completamente eliminado com o reposicionamento 
do cateter quando a ponta esta abaixo do nivel da carina no raio X de torax. 
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PALAVRA FINAL 

Os pontos seguintes relacionados a canula^ao venosa central merecem en- 
fase. 

1. O sucesso na canula<;ao venosa central e mais provavel quando e utili- 
zada a imagem de US em tempo real para localizar e canular os vasos- 
-alvo. A canula<;ao vascular orient ad a por US e a inova^ao mais util nos 
cuidados de pacientes criticos nos ultimos 10 a 15 anos, e os beneficios 
do dominio dess a tecnica podem ser consider a veis. 

2. Em pacientes hemodinamicamente estaveis e que devem permanecer 
na UTI por mais do que alguns dias, deve-se considerar o uso de CCIPs 
para as necessidades de infusao diarias. Esses cateteres podem ser dei- 
xados no local por longos periodos quando mantidos adequadamente e 
tern maior aceita^ao pelo paciente acordado entre os CVCs. 

3. A afirma^ao de que os cateteres de VF tern maior incidencia de infec^oes 
da corrente sanguinea relacionadas ao cateter (2) nao e apoiada por al¬ 
guns estudos clinicos (22, 23). Assim, a recomenda^ao para evitar a ca- 
nula^ao da VF como uma medida de controle de infec^ao (ver Tabela 
2.2) deve ser questionada. A VF e um local aceitavel para cateteres tem¬ 
poraries de hemodialise e tambem e um local aceitavel para canula<;ao 
venosa central quando a inser^ao do cateter em outros locais e proble- 
matica. 

O website do YouTube tern varios videos instrutivos mostrando a inser- 
<;ao de CVCs na VJI, veia subclavia e VF, usando orienta^ao ultrassonografi- 
ca e pontos de referenda superficial. Para acessar esses videos, insira central 
venous catheterization na caixa de pesquisa. 
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O CATETER VASCULAR 
PERMANENTE 


Meu caro Watson , voce ve, mas voce nao observa. 

Sir Arthur Conan Doyle, 
Scandal in Bohemia 
1891 


Cada paciente na UTI e equipado com pelo menos um cateter vascular per- 
manente, e a aten^ao a manuten^ao e as consequencias ad vers as desses equi- 
pamentos e parte dos cuidados diarios. Este capitulo descreve os cuidados 
de rotina e as complicates preocupantes de cateteres vasculares permanen- 
tes. Muitas das recomenda^oes neste capitulo sao extra!das das diretrizes cli- 
nicas praticas listadas ao final do capitulo (1-3). 


CUIDADOS DE ROTINA DOS CATETERES 

As recomendates de cuidados de rotina com os cateteres sao resumidas na 
Tabela 3.1. 

Curativos no local do cateter 

Os locais de inser^ao dos cateteres na pele devem ser cobertos o tempo to do 
com um curativo esteril. O curativo esteril pode ser uma cobertura de gaze 
esterilizada ou uma membrana plastica transparente adesiva (chamada de 
curativo oclusivo). A membrana transparente nos curativos oclusivos e se- 
mipermeavel e permite a evapora^ao de vapor de agua, mas nao de secre¬ 
tes liquidas, da pele subjacente. Isso previne o ressecamento excessivo da 
pele subjacente e promove a cicatriza^ao do ferimento. Os curativos oclusi¬ 
vos sao preferidos, porque a membrana transparente permite a inspe^ao di¬ 
aria do local de inser^ao do cateter. Os curativos de gaze esterilizada sao pre¬ 
feridos quando o local de inser^ao do cateter e dificil de ser mantido seco (1). 
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Recomendagoes para cuidados de rotina com o cateter 


Curativos esterilizados 

Recomendagoes 

Curativos adesivos transparentes sao preferidos porque permitem a inspegao 
do local de insergao do cateter. 

Curativos de gaze esterilizada sao usados para areas cutaneas que sao diff- 
ceis de manter secas. 

Curativos adesivos transparentes e curativos de gaze esterilizada fornecem 
protegao equivalente contra colonizagao do cateter. 

Gel antimicrobiano 

Nao aplicar gel antimicrobiano no local de insergao do cateter, exceto em 
cateter de hemodialise. 

Substituigao do cateter 

A substituigao regular de CVC nao e recomendada. 

Limpeza do cateter 

Evitar usar heparina em solugoes de limpeza do cateter. 


CVC, cateter venoso central. Das diretrizes clfnicas na Referenda 1. 


Os curativos adesivos transparentes e os curativos de gaze esterilizada 
sao equivalentes na sua capacidade de limitar a colonizagao do cateter e a in¬ 
fecgao (1, 4-6). Contudo, os curativos oclusivos podem promover coloniza¬ 
gao e infecgao quando ha acumulo de umidade sob o curativo vedado (4, 6), 
de mo do que os curativos oclusivos devem ser trocados quando liquidos se 
acumulam sob a membrana transparente. 

Pomadas antimicrobianas 

A aplicagao de geis antimicrobianos no local de insergao de um CVC nao re- 
duz a incidencia de infecgao relacionada ao cateter (1), com a possivel exce- 
gao dos cateteres de hemodialise (7). Como result ado, os geis antimicrobia¬ 
nos topicos sao recomendados apenas para cateteres de hemodialise (1) e sao 
aplicados apos cada dialise. 

Substituigao de cateteres 

Cateter venoso periferico 

A principal preocupagao com a canulagao de veia periferica e a flebite (pelo 
cateter ou pelo liquido infundido), que aparece geralmente apos tres a qua- 
tro dias. Port ant o, a substituigao de cateteres e recomendada a cada tres a 
quatro dias (1), mas os cateteres perifericos geralmente sao deixados no local 
desde que nao haja evidencia de flebite localizada (i.e., dor, eritema e edema 
em torno do local de insergao.) 

Cateter venoso central 

A substituigao dos CVCs em intervalos regulares, quer seja por troca com 
guia metalico ou por nova pungao, nao reduz a incidencia de infecgao rela¬ 
cionada ao cateter (9), podendo aumentar o risco de complicagoes (mecani- 
cas e infecciosas) (10). Um estudo mostrou um indice de complicagao de 7% 






Compendio de UTI 41 


associado a substitute de CVCs (11). Essa recomenda^ao tambem se apli- 
ca a cateteres centrais de insergao periferica (CCIPs), cateteres de hemodia- 
lise e cateteres de arteria pulmonar (CAP) (1). A substitute tambem nao e 
necessaria quando ha eritema em torno do local de inser^ao do cateter, uma 
vez que o eritema sozinho nao e evidencia de infec^ao (12). 

Limpeza dos cateteres 

Os cateteres vasculares sao limpos em intervalos regulares para prevenir a 
obstru^ao trombotica, embora isso possa nao ser necessario nos cateteres pe- 
rifericos que sao usados intermitentemente (13). A solu^ao de limpeza pa- 
dronizada e uma mistura de solu^ao salina com heparina (com concentra¬ 
te de heparina que varia de 10 a 1.000 unidades/mL) (14). O cateter usado 
apenas intermitentemente e preenchido com solute de heparina e fechado 
quando nao esta em uso. Isso e conhecido como selo heparinico. Os cateteres 
arteriais sao limpos continuamente a uma velocidade de 3 mL/h, usando- 
-se uma bolsa pressurizada para injetar a solute de limpeza no cateter (15). 

Alternativas a heparina 

O uso de heparina nas solu^oes de limpeza dos cateteres tern duas desvanta- 
gens: o custo da heparina (que pode ser substancial considerando-se todas as 
limpezas de cateter que sao realizadas diariamente em um hospital) e o ris- 
co de trombocitopenia induzida pela heparina (ver Capitulo 19). Ess as des- 
vantagens podem ser eliminadas pelo uso de solu^oes de limpeza sem hepa¬ 
rina. A solute salina isolada e tao eficaz quanto a solu^ao de heparina para 
limpeza de cateteres venosos (14), mas isso nao se aplica aos cateteres arte¬ 
riais (15), nos quais o citrato de sodio a 1,4% e uma alternativa adequada pa¬ 
ra a manuten^ao da patencia do cateter (16). 


COMPLICAgOES NAO INFECCIOSAS 

As complicates nao infecciosas dos CVCs permanentes incluem oclusao do 
cateter, oclusao trombotica da veia central canulada e perfura^ao da veia ca¬ 
va superior (VCS) ou atrio direito. 

Oclusao do cateter 

A oclusao do cateter pode resultar de angulos agudos ou dobraduras e en- 
dentates localizadas ao longo do cateter (geralmente criadas durante a in- 
ser^ao), de trombose (por refluxo de sangue para o cateter), de precipitados 
insoluveis no liquido infundido (por medicates ou sais inorganicos) ou de 
residuos de lipideos (por propofol ou nutri^ao parenteral total). A trombose 
e a causa mais comum de obstru^ao do cateter e e relatada em ate 25% dos 
CVCs (17). A oclusao por precipitados insoluveis pode ser o result ado de 
medicamentos insoluveis em agua (p. ex., diazepam, digoxina, fenitoina e 
sulfa-trimetoprim) ou complexos anion-cation (p. ex., fosfato de calcio) pre¬ 
cipitados por um pH acido ou alcalino (18). 
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Restaur agao da patencia 

Devem ser feitos todos os esforgos para se restaurar a patencia do cateter 
e evitar a sua substituigao. A introdugao de um fio-guia para deslocar um 
trombo obstrutivo nao e aconselhada devido ao risco de embolizagao. A dis- 
solugao quimica da mass a obstrutiva (descrita a seguir) e a intervengao mais 
usada. 

OCLUSAO TROMBOTICA: como a trombose e a causa mais comum de 
oclusao do cateter, a tentativa inicial de restaurar a patencia deve envoiver a 
instilagao de um agente trombolitico. O alteplase (ativador do plasminoge- 
nio tecidual recombinante) e atualmente o agente trombolitico preferido pa¬ 
ra restaurar a patencia do cateter. O regime mostrado na Tabela 3.2 pode res¬ 
taurar a patencia em 80 a 90% dos cateteres ocluidos (19, 20). Nao ha relatos 
de sangramento anormal associado a esse esquema (19). 

OCLUSAO NAO TROMBOTICA: o acido diluido ira promover a dissolu- 
gao dos precipitados oclusivos (p. ex., precipitados de fosfato de calcio) e a 
oclusao do cateter refrataria aos agentes tromboliticos ocasionalmente res¬ 
ponded a instilagao de acido cloridrico 0,1 N (21). Se houver suspeita de re- 
siduos de lipideos como causa de oclusao de cateteres (p. ex., por infusoes 
de propofol ou lipideos concentrados como parte de um esquema de nutri- 
gao parenteral), a instilagao de etanol a 70% pode restaurar a patencia do ca¬ 
teter (18). 


Protocolo de restauragao da patencia de cateteres vasculares ocluidos 


Medicagao Alteplase (ativador do plasminogenio tecidual recombinante). 

Preparagao Dispomvel nos Estados Unidos em po em ampolas com 2 mg de alteplase*. 


Regime: 


Adicionar 2 mL de agua esterilizada a cada ampola para uma concentragao da 

medicagao de 1 mg/ml_. 

1. Injetar 2 mL (2 mg) da solugao no cateter oclufdo e fechar a conexao do 
cateter. 

2. Esperar 30 minutos e tentar coletar sangue do cateter. 

3. Se a obstrugao persistir, esperar mais 90 minutos. (tempo total de permanencia 
= 120 minutos) e tentar retirar sangue pelo cateter. 

4. Se a oclusao persistir, preparar uma segunda dose de alteplase (2 mg) e 
repetir as etapas 1-3. 

5. Se a patencia for restaurada, coletar 5 mL de sangue pelo cateter para remover 
a solugao da medicagao e qualquer coagulo residual. 

6. Se a instilagao de alteplase nao restaurar a patencia, considerar a instilagao 
de 0,1 N HCL para precipitados de medicagao ou fosfato de calcio, ou etanol a 
70% se houver suspeita de resi'duos de lipideos. 


Das Referencias 19 e 20. 


*N. de R.T. No Brasil, existem apenas as formulagoes com 10, 20 e 50 mg. Utilizando a apresenta- 
gao de 10 mg, adicionar 10 mL de agua esterilizada (ficara com a mesma concentragao -1 mg/mL) 
e injetar 2 mL da solugao. 
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Trombose venosa 

A forma^ao de trombos e comum em torno do segmento intravascular de 
cateteres permanentes, mas a trombose e clinicamente silenciosa na maio- 
ria dos casos. Quando os pacientes com CVCs permanentes sao examina- 
dos rotineiramente com ultrassonografia (US) e venografia com contraste, 
a trombose envolvendo a ponta do cateter e encontrada em ate 40% dos ca¬ 
teteres (22). Contudo, a trombose associada ao cateter e clinicamente silen¬ 
ciosa em mais de 95% dos casos (22-24). A trombose sintomatica e relatada 
com mais frequencia nos cateteres da veia femoral (VF) (3,4%) e nos CCIPs 
(3%) (23, 24). 

A trombose associada ao cateter e muito mais comum em pacientes 
com cancer, nos quais ate dois ter^os dos pacientes tern evidencia de trombo¬ 
se associada ao cateter nos exames de rotina (25), e ate um ter^o dos pacien¬ 
tes tern trombose sintomatica (25). O maior risco de trombose em pacientes 
com cancer e explicado por tres fatores: a dura^ao prolongada da cateteriza- 
<;ao, a infusao de agentes quimioterapicos e o estado de hipercoagulabilida- 
de que acompanha muitos canceres. 

Trombose da extremidade superior 

Cerca de 10% dos casos de trombose venosa profunda (TVP) envolvem as 
extremidades superioras, e cerca de 80% dessas sao atribuidas aos CVCs 
(26). A oclusao trombotica das veias axilar e subclavia produz edema do bra- 
£o, que pode ser acompanhado de parestesia e fraqueza (26). Esses trombos 
tambem podem se prop agar para dentro da VCS, mas a oclusao trombotica 
da VCS e a subsequente sindrome da veia cava superior (com edema facial, cefa- 
leia, etc.) ocorre raramente na TVP relacionada ao cateter das extremidades 
superiores (27). Por fim, menos de 10% das TVPs das extremidades superio¬ 
rs sao acompanhadas por embolia pulmonar (EP) sintomatica (26). 

DIAGNOSTICO: a US com compress ao e o teste diagnostico de escolha pa¬ 
ra a TVP das extremidades superiores (ver Figura 2.3 para um exemplo des- 
se metodo). Um teste positivo (i.e., veias cheias de coagulo que nao colapsam 
com a compress ao) tern sensibilidade de 97% e especificidade de 96% para 
TVP das extremidade superiores (26). Os niveis do D-dimero nao sao confi- 
aveis para rastreamento de casos suspeitos de TVP das extremidades supe¬ 
riores por que pacientes criticos em geral tern niveis elevados de D-dimero. 

MANE JO: surpreendentemente, a remo^ao do cateter causador nao e man- 
datoria na TVP das extremidades superiores, sendo recomendada apenas 
quando o edema do bra^o for grave ou doloroso, ou quando a terapia anti- 
coagulante estiver contraindicada (26). A terapia anticoagulante nao tern si- 
do estudada adequadamente na TVP das extremidades superiores, e os regi¬ 
mes anticoagulantes usados para a TVP das extremidades inferiores foram 
adotados para as extremidades superiores (26). Esses regimes sao descritos 
no Capitulo 6. 
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Trombose da extremidade inferior 

Como mencionado, a TVP sintomatica das extremidades inferiores ocorre 
em cerca de 3% das canula^oes da VF (24). O diagnostics e o manejo da TVP 
das extremidades inferiores sao descritos no Capitulo 6. 

Perforate vascular 

As perforates induzidas por cateter na VCS e no atrio direito sao compli¬ 
cates raras, mas potencialmente fatais da canulagao venosa central, como 
descrito ao final do Capitulo 2. Essas perforates sao evitaveis com vigil an- 
cia e imediata corregao de cateteres malposicionados. 

Perfuragao da veia cava superior 

A perfuragao da VCS e causada mais frequentemente por CVC no lado es- 
querdo que entra na VCS, mas nao faz um giro agudo para baixo em dire to 
ao atrio direito. A ponta do cateter entao encosta na parede lateral da VCS, 
como mostrado na Figura 2.9, no capitulo anterior. Amaioria das perforates 
ocorre nos primeiros sete dias apos a insergao do cateter (28). Os sintomas 
clinicos (dor subesternal, tosse e dispneia) sao inespecificos, e a suspeita 
geralmente e levantada pelo aparecimento subito de alargamento medias¬ 
tinal ou um derrame pleural em um raio X de torax como o da Figura 3.1. 



FIGURA 3.1 Raio X de torax de um paciente com perfuragao da veia cava superior por cateter de 
subclavia esquerda (que esta posicionado como o da Figura 2.9). Imagem cortesia do Dr. John E. 
Heffner (da Referenda 27). 
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O aparecimento inesperado de um derrame pleural em um paciente com 
CVC do lado esquerdo deve sempre levantar a suspeita de perfura^ao de 
VCS. 

DIAGNOSTICO: os derrames pleurais associados com perfura^ao induzi- 
da por cateter da VCS sao resultado de fluxo de liquidos intravenosos para o 
espa^o pleural. A toracocentese apoiara o diagnostico de perfura^ao da veia 
cava se o liquido pleural tiver composi^ao similar ao liquido de infusao in- 
travenosa. O nivel de glicose no liquido pleural pode ser util se uma formu¬ 
la de nutri^ao parenteral estiver sendo infundida pelo cateter. A perfura^ao 
pode ser confirmada pela inje^ao de radiocontraste pelo cateter na VCS e a 
observa^ao da sua presen^a no mediastino. 

MANE JO: quando se suspeita de perfura^ao da VCS, a infusao deve ser 
suspensa imediatamente. Se o diagnostico for confirmado, o cateter deve 
ser removido prontamente (isso nao provoca sangramento mediastinal) (28). 
A antibioticoterapia nao e necessaria, a nao ser que haja evidencia de infec- 
<;ao no liquido pleural (28). 

Tamponamento cardiaco 

A complica^ao com maior risco de morte da cateteriza^ao venosa central e o 
tamponamento cardiaco por perfura^ao do atrio direito induzida por cateter. 
Embora considerada rara, a incidencia real dess a complica^ao nao e conhe- 
cida (29). O primeiro sinal de tamponamento geralmente e o inicio abrupto 
de dispneia, que pode progredir para colapso cardiovascular dentro de uma 
hora. O diagnostico requer evidencia ultrassonografica de um derrame pe¬ 
ricardia) com colapso diastolico do cora^ao direito, sendo necessaria uma 
pericardiocentese para aliviar o tamponamento. Atoracotomia de emergen- 
cia tambem pode ser necessaria, se houver uma grande lacera^ao na pare- 
de cardiaca. 

O tamponamento pericardico associado ao cateter frequentemente e 
negligenciado, e a taxa de mortalidade varia de 40 a 100% nos relatos publi- 
cados (29). A abordagem mais efetiva a ess a condi^ao e a preven^ao, que re¬ 
quer o posicionamento adequado dos CVCs, de modo que a ponta esteja na 
carina traqueal ou discretamente acima. A posi^ao apropriada de um CVC e 
mostrada na Figura 2.8 no capitulo anterior. 


INFECgOES DA CORRENTE SANGUINEA 
RELACIONADAS AO CATETER 

Organismos patogenicos podem colonizar a por^ao intravascular dos CVCs, 
e a dissemina^ao desses organismos na corrente sanguinea (i.e., infecgdes da 
corrente sanguinea relacionadas ao cateter) pode ser fatal em ate 25% dos casos 
(30). Felizmente, a incidencia dessas infec^oes tern declinado em quase 60% 
na ultima decada (31), presumivelmente como resultado de medidas pre- 
ventivas como as apresentadas na Tabela 2.3 do capitulo anterior. A seguir, 
uma descri^ao da etiologia e do manejo dessas inf echoes. 



46 Paul L. Marino 


Patogenese 

Fontes de infecgao 

As fontes comuns de infecgao envolvendo cateteres vasculares sao apresen- 
tadas na Figura 3.2. Cada fonte e descrita a seguir usando os numeros cor- 
respondentes na ilustra^ao. 

1. Os microbios tem acesso a corrente sanguinea por meio de liquidos in- 
fundidos contaminados (p. ex., produtos sanguineos), mas isso rara- 
mente ocorre. 

2. A contamina^ao do lumen interno dos cateteres vasculares pode ocorrer 
por meio de pontos de ruptura no sistema de infusao, como valvulas e tor- 
neiras dos cateteres. Esta pode ser uma via proeminente de infecgao para 
os cateteres de longa permanencia inseridos por um tunel subcutaneo. 

3. Os microbios da pele podem migrar pelo tunel subcutaneo criado pelos 
cateteres permanentes e, eventualmente, atingir (e colonizar) a por^ao 
intravascular do cateter. Esta e considerada a principal via de infecgao 
dos cateteres percutaneos (sem tunel), que incluem a maioria dos cate¬ 
teres inseridos na UTL 

4. Os micro-organismos no sangue circulante podem se ligar a por^ao in¬ 
travascular dos cateteres permanentes. Isso e considerado uma coloni- 
za^ao secundaria do cateter a partir de uma fonte de bacteriemia em 
outro local, mas a prolifera^ao dos microbios na ponta do cateter pode 
atingir um ponto no qual o cateter se torna a fonte de bacteriemia. 

(Para uma visao contraria da importancia dos microbios cutaneos nas in- 
fec^oes relacionadas ao cateter, ver a ultima se^ao do capitulo - Palavra Final) 



FIGURA 3.2 As fontes de coloniza^ao microbiana na porgao distal dos cateteres vasculares. Ver 
texto para explicagao. 


Biofilmes 

Os microbios nao sao organismos livres e tem tendencia a se congregar em 
superficies inertes. Quando um microbio entra em contato com uma super- 
ficie, ele libera moleculas adesivas (chamadas adesinas) que o ligam firme- 
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mente a superficie. O microbio entao come^a a proliferar, e as celulas recem- 
-formadas liberam polissacarideos que coalescem para formar uma matriz 
conhecida como limo (devido as suas propriedades fisicas), que, entao, en¬ 
voi ve os microbios em prolifera^ao. A cap a formada pela matriz polissacari- 
dea e chamada biofilme. Os biofilmes sao barreiras de prote^ao que defendem 
os microbios do ambiente circunjacente, e esse ambiente protegido do biofil¬ 
me permite que os microbios prosperem e se desenvolvam (32). 

Os biofilmes tambem podem se formar em qualquer superficie, predo- 
minando em superficies que sao expostas a umidade (a pelicula escorrega- 
dia que cobre pedras em um riacho e um exemplo familiar de um biofilme). 
Eles tambem se formam sobre equipamentos medicos de longa permanen- 
cia, como cateteres vasculares (33). De fato, o Staphylococcus epidermidis, que 
e o organismo mais frequentemente envolvido em infec^oes na corrente san- 
guinea relacionadas ao cateter, mostra uma propens ao a aderir a superficies 
polimerizadas e produzir um biofilme protetor (34). Um biofilme do S. epi¬ 
dermidis e mostrado na Figura 3.3. 

RESISTENCIA DO BIOFILME: os biofilmes nos equip amentos medicos 
sao problematicos, porque mostram resistencia as defesas do hospedeiro e 
a antibioticoterapia. As celulas fagociticas sao incapazes de ingerir organis- 
mos que estao embutidos em um biofilme, e as concentragoes de antibioticos 
que erradicam bacterias livres precisam ser 100 a 1.000 vezes maiores para erradi- 
car bacterias em biofilmes (35). Substancias quimicas que rompem os biofilmes, 
como o EDTA tetrassodico, podem ter um papel proeminente na erradica^ao 
dos biofilmes nos equip amentos medicos (36). 



FIGURA 3.3 Micrografia eletronica do Staphylococcus epidermidis encapsulado em um biofilme. 
(Imagem cortesia de Jeanne Van Briesen, PhD. Carnegie Mellon University. (Esta imagem pode ser 
vista em cores no Apendice 4, pagina 977.) 
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Incidencia 

Cada dia que um cateter permanece no local tem um risco de infecgao, de 
mo do que a frequencia de infecgdes relacionadas ao cateter e expressa em 
termos do numero total de cateteres/dia. A incidencia de infecgdes associa- 
das ao cateter na Tabela 3.3 e expressa como o numero de inf echoes por 1.000 
cateteres/dia. A informagao nesta tabela, que e organizada por tipo de espe- 
cialidade da UTI, e do National Healthcare Safety Network Report, de 2010, 
que inclui dados de cerca de 2.500 hospitais nos Estados Unidos (37). A ca- 
racteristica mais marcante desses dados e a incidencia notavelmente baixa das 
infecgdes associadas ao cateter em todas as UTIs, independentemente da espe- 
cialidade. Alem disso, esses dados superestimam a incidencia real de infec¬ 
gao, como descrito a seguir. 


Incidencia de infecgdes da corrente sanguinea associadas ao cateter 
nos Estados Unidos em 2010 


Infecgdes por 1.000 cateteres-dias 


Tipo de UTI Media acumulada Faixa de variagao (10-90%) 

Unidades de queimados 3,5 0-8,0 


Unidades de trauma 

1,9 

0-4,0 

UTIs clmicas 

1,8 

0-3,5 

UTIs cirurgicas 

1,4 

0-3,2 

UTIs clinica/cirurgica 

1,4 

0-3,1 

Unidade de cuidados coronarianos 

1,3 

0-2,7 

UTIs neurocirurgicas 

1,3 

0-2,7 

UTIs cardiotoracicas 

0,9 

0-2,0 


Inclui apenas UTIs dos principals hospitais-escolas. UTI, unidade de terapia intensiva. Do National Healthcare Safety Ne¬ 
twork Report (37). 


Infecgdes associadas vs. relacionadas 

As duas definigoes seguintes sao usadas para identificar infecgdes atribui- 
das aos CVCs. 

Infecgdes da corrente sanguinea associadas ao cateter (ICAC) sao infecgdes da 
corrente sanguinea que nao tem fonte aparente alem do cateter vascular em 
pacientes que tem um cateter permanente ou tiveram um dentro das 48 ho- 
ras da hemocultura positiva. Essa e a definigao usada em investigagoes epi- 
demiologicas (como a da Tabela 3.3) e nao requer evidencia de crescimento 
microbiano no cateter suspeito. 

Infecgdes da corrente sanguinea relacionadas ao cateter (ICRC) sao infecgdes 
da corrente sanguinea nas quais o organismo identificado no sangue perife- 
rico tambem esta presente em quantidades significativas na ponta do cateter 
ou em uma amostra de sangue coletada pelo cateter (os criterios para uma 
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quantidade significativa sao apresentados mais adiante). Ess a e a defini^ao 
usada na pratica clinica, e ela requer evidencia de envolvimento do cateter 
com o mesmo organismo presente no sangue periferico. 

Os criterios diagnostics de ICAC (que sao usados em investigates clinicas) 
sao muito menos rigorosos do que os criterios diagnostics para ICRC (que 
sao usados na pratica clinica), de modo que a incidencia de ICAC (como a 
da Tabela 3.3) pode superestimar a incidencia de ICRC (a incidencia real na 
pratica clinica). Em um estudo comparativo, a incidencia de ICAC excedeu 
a de ICRC em uma infec^ao por 1.000 cateteres/dia (38). Se essa diferen^a for 
aplicada aos dados na Tabela 3.3 (i.e., subtrair uma das incidencias na tabe¬ 
la), a incidencia media de infec^oes relacionadas ao cateter cai para menos 
de uma por 1.000 cateteres/dia na maioria das UTIs. 

Caracteristicas clinicas 

As inf echoes relacionadas ao cateter nao aparecem nas primeiras 48 horas 
apos a inser^ao do cateter (que presumivelmente e o tempo necessario pa¬ 
ra a coloniza^ao da ponta do cateter). Quando el as aparecem, as manifest a- 
qoes clinicas sao, em geral, sinais inespecificos de inflama^ao sistemica (fe- 
bre, leucocitose). A inflama^ao no local de inser^ao do cateter nao tern valor 
preditivo da presen^a de bacteriemia (12), e a secre^ao purulenta a partir do 
local de inser^ao do cateter e rara e pode indicar infec^ao no trato de saida 
sem infec^ao de corrente sanguinea (2). O diagnostico de ICRC nao e possi- 
vel em bases clinicas, e um dos metodos de cultura descritos a seguir e ne¬ 
cessario para confirmar ou excluir o diagnostico. 

Diagnostico 

Ha tres abordagens baseadas em cultura para o diagnostico de ICRC, e estas 
estao incluidas na Tabela 3.4. O metodo de cultura selecionado em cada caso 
sera determinado pela decisao de manter ou de substituir o cateter suspeito. 


Metodos de cultura e criterios diagnosticos para infecgoes 
da corrente sanguinea relacionadas ao cateter 


Metodo de cultura 

Criterios diagnosticos para ICRC 

Cultura semiquantitativa 
da ponta do cateter 

Mesmo organismo na ponta do cateter e no sangue periferico e 
crescimento a partir da ponta do cateter > 15 unidades formadoras de 
colonias (ufc) em 24 horas. 

Hemoculturas quantitativas 
diferenciais 

Mesmo organismo no sangue periferico e sangue do cateter e contagem 
de colonias a partir do sangue no cateter > 3 vezes a contagem de 
colonias no sangue periferico. 

Tempo diferencial 
para cultura positiva 

Mesmo organismo no sangue periferico e sangue do cateter e infcio de 
crescimento no sangue do cateter pelo menos duas horas antes do 
infcio do crescimento no sangue periferico. 


ICRC, infecpoes da corrente sanguinea relacionadas ao cateter. Das diretrizes clinicas na Referenda 2. 
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Manejo do cateter 

A avalia^ao da suspeita de ICRC requer uma de tres possiveis decisoes pa¬ 
ra o cateter suspeito: 

1. Remover o cateter e inserir um novo cateter em um novo local de pun- 
<;ao venosa. 

2. Substituir o cateter sobre um guia metalico usando o mesmo local de 
pun^ao venosa. 

3. Deixar o cateter no local. 

A primeira op^ao (remover o cateter e inserir um novo cateter em um 
novo local de pun^ao venosa) e recomendada para pacientes com neutrope¬ 
nia, com valvula prostetica, cabos de marca-passo permanente, evidencia de 
sepse grave ou choque septico, ou secre^ao purulent a a partir do local de in- 
ser^ao do cateter (2). Por outro lado, os cateteres podem ser deixados no lo¬ 
cal ou substituidos sobre um guia metalico. A op^ao 3 (deixar o cateter no lo¬ 
cal) e desejavel porque a maioria das avalia^oes para ICRC nao confirma o 
diagnostico (de mo do que nao e necessaria a substitui^ao do cateter), e por¬ 
que as trocas de guias podem ter efeitos adversos (10,11). 

Cultura semiquantitativa da ponta do cateter 

A abordagem-padrao na suspeita de ICRC e a remo^ao do cateter com cultu¬ 
ra da ponta, como delineado a seguir. 

1. Antes de o cateter ser removido, esfrega-se a pele em torno do local de 
inser^ao do cateter com uma solu^ao antisseptica. 

2. Removem-se o cateter usando uma tecnica esteril e corta-se os 5 cm dis- 
tais do cateter. Coloca-se o segmento cortado em um tubo de cultura 
esteril para transporte para o laboratorio de microbiologia, solicitando 
uma cultura semiquantitativa ou em placa de rolagem (a ponta do cate¬ 
ter sera rolada sobre o prato de cultura, e o numero de colonias que apa- 
recerem em 24 horas sera registrado). Se um cateter impregnado com 
antimicrobiano for removido, deve-se informar isso ao laboratorio, de 
modo que seus profissionais possam adicionar os inibidores adequados 
a placa de cultura. 

3. Coletam-se 10 mL de sangue de uma veia periferica para hemocultura. 

4. O diagnostico de ICRC e confirmado se o mesmo organismo for isolado 
da ponta do cateter e da hemocultura, e o crescimento a partir da ponta 
do cateter exceder 15 unidades formadoras de colonias (ufc) em 24 horas. 

Como a cultura e feita a partir da parte externa do cateter, esse meto- 
do nao detecta a coloniza^ao da superficie interna (luminal) do cateter (que 
e a superficie envoivida se os microbios forem introduzidos por meio das co- 
nexoes do cateter). Todavia, as culturas semiquantitativas da ponta do cate¬ 
ter sao consideradas o metodo "padrao-ouro" para o diagnostico de ICRC. 

Hemoculturas quantitativas diferenciais 

Esse metodo e delineado para os cateteres deixados no local e se baseia na 
expectativa de que, quando o cateter e a fonte da infec^ao na corrente san- 
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guinea, o sangue retirado por meio do cateter tera uma maior densidade mi- 
crobiana do que o sangue obtido a partir de uma veia periferica. Isso requer 
a avalia^ao quantitativa da densidade microbiana no sangue, na qual os re- 
sultados sao expressos como o numero de unidades formadoras de colonias 
por mL (como as uroculturas). Esse metodo e delineado a seguir. 

1. Obtem-se tubos de cultura especializados Isolator do laboratorio de mi- 
crobiologia. Esses tubos contem uma substancia que lisa as celulas para 
liberar organismos intracelulares. 

2. Deve-se descontaminar o sistema de conexao do cateter com solu^ao an- 
tisseptica (usar o lumen distal em cateteres multilumen) e coletar 10 mL 
de sangue pelo cateter e diretamente no tubo de cultura Isolator. 

3. Retiram-se 10 mL de sangue de uma veia periferica usando o tubo de 
cultura Isolator. 

4. Enviam-se ambas as amostras para o laboratorio de microbiologia pa¬ 
ra culturas quantitativas. O sangue sera processado pela lise das celulas 
para libera^ao de micro-organismos, separando os fragmentos celula- 
res por centrifuga^ao e adi^ao de cal do de cultura ao sobrenadante. Es- 
sa mistura e colocada em uma placa de cultura e deixada em incuba^ao 
por 72 horas. O crescimento e registrado como o numero de unidades 
formadoras de colonias por mililitro (ufc/mL). 

5. O diagnostico de ICRC e confirmado se o mesmo organismo for isolado 
da amostra de sangue do cateter e da amostra da veia periferica, e a con- 
tagem de colonias na amostra do cateter for pelo menos tres vezes maior 
do que a contagem de colonias no sangue periferico. 

Um exemplo da densidade de crescimento comparativo em um caso de 
ICRC e mostrado na Figura 3.4. 



FIGURA 3.4 Placas de cultura mostrando colonias de crescimento bacteriano de sangue cole- 
tado de um cateter venoso central (sangue do cateter) e uma veia periferica (sangue periferico). 
O crescimento mais denso a partir do sangue do cateter e evidencia de infecgao relacionada ao 
cateter. (De Curtas S, Tramposch K. Culture methods to evaluate central venous catheter sepsis. 
Nutr Clin Pract 1991;6:43). (Esta imagem pode ser vista em cores no Apendice 4, pdgina 978.) 
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Como o sangue e coletado por meio do lumen do cateter, esse meto- 
do pode nao detectar microbios na superficie externa do cateter. Contudo, a 
acuracia diagnostica desse metodo e de 94% quando comparado com as cul- 
turas da ponta do cateter (o padrao-ouro) (39). 

Tempo diferencial para cultura positiva 

Esse metodo tambem e delineado para cateteres que permanecem no local e 
se baseia na expectativa de que, quando um cateter e a fonte de uma infec^ao 
da corrente sanguine a, o sangue coletado por meio do cateter ira mostrar o 
crescimento microbiano mais cedo do que o sangue obtido de uma veia pe- 
riferica. Esse metodo usa hemoculturas (qualitativas) de rotina e requer 10 
mL de sangue coletado pelo cateter e 10 mL de uma veia periferica. O diag¬ 
nostic de ICRC e confirmado se o mesmo organismo for isolado de ambas 
as amostras de sangue e o crescimento for detectado primeiro, pelo menos 
duas horas antes, no sangue do cateter. Ess a abordagem e tecnicamente mais 
facil e menos dispendiosa do que as hemoculturas quantitativas comparati- 
vas, mas a acuracia diagnostica e menor (39). 

O espectro microbiano 

Os organismos envoividos na ICRC sao (em ordem de preValencia): estafi- 
lococos coagulase-negativos, bacilos aerobios gram-negativos ( Pseudomonas 
aeruginosa , Klebsiella pneumoniae, E. coli, etc.), enterococos. Staphylococcus au¬ 
reus e especies de Candida (40). Cerca de um ter^o das infec^oes envolvem es- 
tafilococos coagulase-negativos (principalmente Staphylococcus epidermidis), 
e os bacilos gram-negativos e outros organismos que habitam o intestino 
(enterococos e especies de Candida) estao envolvidos em cerca de metade das 
infec^oes. Esse espectro microbiano e importante ser considerado quando e 
selecionada uma antibioticoterapia empirica. 


Manejo 


Antibioticoterapia empirica 

A antibioticoterapia empirica e recomendada na maioria dos pacientes de UTI 
com suspeita de sepse relacionada ao cateter, devendo ser iniciada imediata- 
mente apos a coleta das culturas. As recomenda^oes para cobertura antibio- 
tica empirica pelas diretrizes publicadas (2) sao apresentadas na Tabela 3.5. 

A vancomicina e a base do esquema antibiotico empirico, pois ela e o 
agente mais ativo contra estafilococos (inclusive coagulase-negativos e ce- 
pas resistentes a meticilina) e enterococos, que, juntos, sao responsaveis por 
cerca de 50% das infec^oes relacionadas ao cateter (40). A daptomicina pode 
substituir a vancomicina se houver um risco de infec^ao com enterococos re¬ 
sistentes a vancomicina. A cobertura empirica contra bacilos entericos gram- 
-negativos e aconselhada por que esses organismos sao o segundo tipo mais 
isolado em pacientes de UTI com ICRC (40). Os antibioticos mais adequa- 
dos para a cobertura empirica de gram-negativos incluem os carbapenemi- 
cos (p. ex., meropenem), as cefalosporinas de quarta gera^ao (p. ex., cefepi- 
ma) e as combina^oes de (3-lactamicos/inibidores da (3-lactamase (p. ex., pi- 
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Tabela 3.5 

Antibioticos empiricos para isolados comuns nas infeccpdes 
sangufneas relacionadas ao cateter (ICRC) 

Organismo 


Antibiotico 

Comentario 

Estafilococo 


Vancomicina 

Se isolados de MRSA com MIC > 2 mg/mL fores 
prevalentes, usar daptomicina. 

Enterococo 


Vancomicina 

Se houver preocupagao com resistencia a 
vancomicina, usar daptomicina. 

Bacilos gram-negativos 

Carbapenem 3 ou 
Cefepime ou 
Piperacilina-tazobactam 

Adicionar aminoglicosi'deos para neutropenia ou 
preocupagao com organismos resistentes a 
multiplos medicamentos. 

Especies de Candida 

Equinocandina b 

Indicagdes: 

Cateter femoral, NPT, neoplasia hematologica, 
antibioticoterapia prolongada, transplante recente 
ou Candida sp. em outro local. 


a Carbapenemicos incluem imipenem, meropenem e doripenem. b Equinocandinas incluem caspofungina, micafungina e 
anidulafungina. MRSA, Staphylococcus aureus resistente a meticilina (do ingles methicillin-resistant Staphylococcus au¬ 
reus)] MIC, concentragao inibitoria minima (do ingles minimum inhibitory concentration). Das diretrizes cllnicas na Referen¬ 
da 2. Ver Capltulo 52 para dosagem do antibiotico. 


peracilina/tazobactam). A cobertura adicional para gram-negativos (com um 
aminoglicosideo) e recomendada para pacientes com neutropenia e quan- 
do bacilos gram-negativos resistentes a multiplos medicamentos sao possi- 
veis causadores. 

A cobertura empirica para candidemia e recomendada quando as con- 
digoes listadas na Tabela 3.5 estao presentes. As equinocandinas (p. ex., cas¬ 
pofungina) sao preferidas em relagao aos azois (p. ex., fluconazol) para co¬ 
bertura empirica porque algumas especies de Candida (i.e., Candida krusei e 
Candida glabrata) sao resistentes aos azois. A dose dos agentes antifungicos e 
descrita no Capitulo 52. 

Infecqoes confirmadas por cultura 

Se o resultado da cultura confirma ICRC, a antibioticoterapia e ditada pelos 
organismos identificados e pela suscetibilidade antibiotica. As recomenda- 
goes antibioticas especificas para os patogenos das diretrizes mais recentes 
para ICRC (2) sao apresentadas na Tabela 3.6. 

MANEJO DO CATETER: quando o diagnostico de ICRC e confirmado, os 
cateteres deixados no local ou trocados com guia metalico devem ser remo- 
vidos e reinseridos em novo local de pungao venosa, a nao ser que o orga- 
nismo causador seja um estafilococo coagulase-negativo (p. ex., S. epidermi- 
dis) ou um enterococo, e o paciente apresente uma resposta favoravel a tera- 
pia antimicrobiana empirica (2). 

A descontaminagao de cateteres que sao deixados no local pode ser di- 
ficil com a antibioticoterapia sistemica (provavelmente devido a resistencia 
do biofilme), e as infecqoes recorrentes sao comuns (41). Ainstila^ao de solu¬ 
tes antibioticas concentradas nos cateteres permanentes ( terapia de bloqueio 
antibiotico) aumenta a capacidade de ruptura dos biofilmes e erradica orga¬ 
nismos persistentes (ver a seguir). 
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1 I Recomendagoes antibioticas especificas para os patogenos I 

Patogenos 

Antibioticos preferidos 

Antibioticos alternativos 

1 . 

Estafilococos 

Sensfveis a meticilina 
Resistentes a meticilina 

Nafcilina* ou oxacilina 
Vancomicina 

Cefazolina ou vancomicina 
Daptomicina ou Linezolida 

II. 

Ente rococos 




Sensfveis a ampicilina 

Ampicilina 

Vancomicina 


Resistentes a ampicilina, 
sensfveis a vancomicina 

Vancomicina 

Daptomicina ou Linezolida 


Resistentes a ampicilina, 
resistentes a vancomicina 

Daptomicina ou Linezolida 

Quinupristina/dalfopristina 

III. 

Bacilos gram-negativos 
Acinetobacter sp. 

Carbapenem 3 

Ampicilina/sulbactam 


E. coli e Klebsiella sp. 

Carbapenem 3 

Aztreonam 


Enterobacter sp. 

Carbapenem 3 

Cefepima 


Pseudomonas aeruginosa 

Carbapenem 3 ou cefepima 
ou piperacilina/tazobactam 

Carbapenem 3 ou cefepima ou 
piperacilina/tazobactam 

IV. Candida sp. (J(J 




Candida albicans 

Fluconazol 

Equinocandina b 


Candida krusei e 

Candida glabrata 

Equinocandina b 

Anfotericina B 


a Carbapenens incluem imipenem, meropenem e doripenem. b Equinocardinas incluem caspofungina, micafungina e anidu- 
lafungina. Das diretrizes clfnicas na Referenda 2. Ver Capftulo 52 para doses de antibioticos. 


Terapia de bloqueio antibiotico 

Aterapia de bloqueio antibiotico e recomendada para todos os cateteres que 
sao deixados no local durante a antibioticoterapia sistemica (2). Asolugao de 
bloqueio antibiotico content o mesmo antibiotico us ado sistemicamente, em 
uma concentragao de 2 a 5 mg/mL em salina heparinizada. Ess a solugao e in- 
jetada dentro de cada lumen do cateter permanente e deixada retida por 24 
horas, sen do substituida a cada 24 horas durante a antibioticoterapia siste¬ 
mica. Se o cateter nunca esta ocioso e a terapia de bloqueio antibiotico nao 
for possivel, entao a antibioticoterapia sistemica deve ser fornecida pelo lu¬ 
men suspeito. (Para uma lista de solugoes de bloqueio antibiotico espedfica 
ao patogeno, ver as diretrizes clinicas na Referenda 2.) 

Duragao do tratamento 

A duragao da antibioticoterapia e determinada pelo patogeno causador, o es- 
tado do cateter (i.e., substituido ou mantido) e a resposta clinica. Para pacien- 
tes que mostram resposta favoravel nas primeiras 72 horas de antibioticotera¬ 
pia sistemica, a duragao recomendada do tratamento e a seguinte (2): 


*N. de R.T. Medicamento nao disponivel no Brasil. 
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1. Se os estafilococos coagulase-negativos estiverem envoividos, a antibio- 
ticoterapia e continuada por cinco a sete dias se o cateter for removido, 
e por 10 a 14 dias se o cateter for deixado no local. 

2. Se o S. aureus for o responsavel, a antibioticoterapia pode ser limitada 
a 14 dias se o cateter for removido e as seguintes condi^oes forem sa- 
tisfeitas: o paciente nao for diabetico ou imunossuprimido, nao houver 
dispositivos prosteticos intravasculares e nao houver evidencia de en- 
docardite na US transesofagica (2). (Alguns recomendam que todos os 
casos de bacteriemia por S. aureus incluam uma avalia^ao para endocar- 
dite com US transesofagica, que deve ser realizada cinco a sete dias apos 
o inicio da bacteriemia.) Se qualquer uma dessas condi^oes estiver pre¬ 
sente, sao recomendadas quatro a seis semanas de antibioticoterapia (2). 

3. Para infec^oes causadas por enterococos ou bacilos gram-negativos, e 
recomendada antibioticoterapia por 7 a 14 dias, independentemente de 
o cateter ter sido substituido ou mantido (2). 

4. Para infec^oes nao complicadas por Candida , a terapia antifungica deve 
ser mantida por 14 dias apos a primeira hemocultura negativa (2). 

Sepse persistente 

Sinais continuados de sepse ou bacteriemia persistente apos 72 horas de an¬ 
tibioticoterapia devem indicar uma avalia^ao para as seguintes condi^oes. 

Tromboflebite supurativa 

Como citado, a forma^ao de trombose em um cateter permanente e um acha- 
do comum, e esses trombos podem aprisionar microbios de um cateter co- 
lonizado. A prolifera^ao desses microbios pode entao transformar o trombo 
em um abscesso intravascular. Essa condi^ao e conhecida como tromboflebi¬ 
te supurativa, e o organismo causador mais comum e o Staphylococcus aureus 
(2). As manifestates clinicas frequentemente estao ausentes, mas podem in- 
cluir secre^ao purulenta no local de inser^ao do cateter, edema do membro 
por oclusao venosa trombotica, multiplas lesoes cavitarias nos pulmoes por 
embolos septicos e lesoes embolicas da mao se estiverem envolvidos catete- 
res arteriais. 

O diagnostico de tromboflebite septica requer evidencia de trombose 
no vaso sanguineo canulado (p. ex., por US) e bacteriemia persistente sem 
nenhuma outra fonte aparente. O tratamento inclui a remo^ao do cateter e a 
antibioticoterapia sistemica por quatro a seis semanas (2). A excisao cirurgi- 
ca do trombo infect ado geralmente nao e necessaria, sendo reservada para 
casos de bacteriemia refrataria. Nao ha consenso sobre o uso de anticoagula- 
<;ao com heparina na tromboflebite supurativa. De acordo com as diretrizes 
mais recentes sobre infec^oes relacionadas ao cateter (2), a terapia com hepa¬ 
rina e uma considera^ao (nao uma exigencia) para essa condi^ao. 

Endocardite 

A endocardite nosocomial e incomum; a incidencia relatada em hospitais 
universitarios e de dois a tres casos anualmente (42, 43). Os cateteres vascu- 
lares estao implicados em 30 a 50% dos casos, e o estafilococo (principalmen- 
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te o S. aureus) e o agente causador em ate 75% dos casos (42,43). As cepas de 
MRSA predominam em alguns relatos (44). 

As manifestates tipicas de endocardite (p. ex., sopros cardiacos, novos 
ou antigos modificados) podem estar ausentes em ate dois ter^os dos pacien- 
tes com endocardite nosocomial envolvendo S. aureus (44). Como resultado, 
a endocardite deve ser considerada em todos os casos de bacteriemia por S. 
aureus, incluindo pacientes que parecem responder a terapia antimicrobia- 
na (2). O procedimento diagnostico de escolha para endocardite e a US tran- 
sesofagica (nao transtoracica). Os achados diagnosticos incluem vegeta^oes 
valvulares, regurgita^ao mitral de inicio recente e abscessos perivalvulares. 

A terapia antimicrobiana por quatro a seis semanas e a recomenda^ao- 
-padrao para endocardite. Infelizmente, apesar dos esfor^os para antibioti- 
coterapia, cerca de 30% dos pacientes nao sobrevivem a doen^a (42-44). 


PALAVRA FINAL 
Uma visao contraria 

Um dos temas centrais das ICRCs e a no^ao de que a maioria dess as inf ec¬ 
hoes se origina de microbios na pele, que viajam ao longo do cateter e colo- 
nizam a sua por^ao intravascular. Ess a e a base para as praticas antissepticas 
(p. ex., descontamina^ao da pele, curativos estereis) que sao indicadas para o 
cuidado de pacientes cateterizados. A cren^a de que a ICRC se origina da pe¬ 
le baseia-se na observa^ao de que os estafilococos sao prevalentes nas ICRCs 
combinada com a concep^ao de que os estafilococos existem apenas na pe¬ 
le. Ess a hipotese e problematica, pois os estafilococos tambem habit am as 
superficies mucosas (45) e sao habitantes proeminentes do intestino duran¬ 
te antibioticoterapia prolongada (46) e em pacientes criticos (47). De fato, o 
Staphylococcus epidermidis (o agente isolado mais frequentemente nas ICRCs) 
e um dos organismos mais comuns encontrados no trato gastrintenstinal (GI) supe¬ 
rior de pacientes com falencia de multiplos orgaos (47). Assim, a prevalencia de 
estafilococos nas ICRCs nao e evidencia de uma origem cutanea. As seguin- 
tes observa^oes sugerem que as ICRCs nao se originam na pele: 

1. Bacilos gram-negativos e enterococos sao encontrados em mais de 50% 
dos CVCs colonizados (48), e esses organismos sao habitantes do intes¬ 
tino, nao da pele. 

2. Ha uma fraca correla^ao entre as culturas da pele em torno do local de in- 
ser^ao do cateter e as culturas da ponta do cateter nos casos de ICRCs (49). 

3. A descontamina^ao da pele em torno do local de inser^ao do cateter nao 
reduz a incidencia de ICRCs (1). 

4. Por fim, se os microbios cutaneos sao uma fonte import ante de ICRCs, 
entao por que nao ha risco de ICRCs nos cateteres perifericos (nos quais 
a distancia da pele ate a ponta do cateter e muito mais curta do que nos 
CVCs)? 

E possivel que a bacteriemia transitoria a partir de locais que nao sejam 
a pele possa levar a coloniza^ao dos cateteres permanentes (esses cateteres 



Compendio de UTI 57 


entao iriam disseminar os organismos para a corrente sangumea e agir co- 
mo uma fonte primaria de bacteriemia). Uma via intravascular de coloniza- 
^ao explicaria porque as ICRCs estao associadas com CVCs (nos quais um 
segmento relativamente longo de cateter esta na corrente sangumea), e nao 
com cateteres perifericos. 

A prevalencia de organismos entericos (bacilos gram-negativos) em ca¬ 
teteres colonizados sugere que o intestino seja uma fonte importante de mi- 
crobios que colonizam os cateteres vasculares (50). O trato GI e o local de ha- 
bita^ao de uma enorme populagao de microbios, e sabe-se que esses orga¬ 
nismos entram na circula^ao sistemica por translocagao por meio da mucosa 
intestinal. (O papel do intestino como uma fonte oculta de bacteriemia e des- 
crito com mais detalhes no Capitulo 5 e no Capitulo 40.) 

Por que isso e tao importante? Porque, se a pele nao e o principal local 
de origem da coloniza^ao do cateter, entao se gasta muito tempo e dinheiro 
descontaminando a superficie errada. 
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EXPOSigOES 

OCUPACIONAIS 


O risco de infec^oes nosocomiais (adquiridas no hospital) nao e limitado a 
popula^ao de pacientes; ou seja, os trabalhadores de hospitais tambem estao 
em risco de contrair infec^oes por exposi^ao ocupacional a patogenos trans- 
mitidos pelo sangue ou pelo ar. Os patogenos transmitidos pelo sangue in- 
cluem o virus da imunodeficiencia humana (HIV) e os virus da hepatite B e 
C, e os patogenos transmitidos pelo ar incluem o Mycobacterium tuberculosis e 
os virus respiratorios (p. ex., o virus influenza). Este capitulo descreve o mo- 
do e os riscos de transmissao da doen^a e as medidas de prote^ao recomen- 
dada para essas exposi^oes ocupacionais potencialmente nocivas. Amaioria 
das recomenda^oes deste capitulo e de diretrizes clinicas listadas ao final do 
capitulo (1-5). 


PATOGENOS TRANSMITIDOS PELO SANGUE 

A transmissao de infec^oes pelo sangue a profissionais de saude ocorre pri- 
mariamente por lesoes perfurantes com agulhas contaminadas e, com me- 
nos frequencia, por exposi^ao das membranas mucosas e pele nao intact a a 
respingos de sangue infectado. O risco de transmissao para cada um dos pa¬ 
togenos transmitidos pelo sangue e apresentado na Tabela 4.1. 


Risco medio de transmissao de patogenos transmitidos pelo sangue 


Tipo de exposigao 

Fonte 

Risco por exposi9ao 

Exposi9oes por lnfec9ao 

Lesao por agulha 

Sangue (+) HBV 

22-31% 

3-4,5 

Lesao por agulha 

Sangue (+) HCV 

1,8% 

56 

Lesao por agulha 

Sangue (+) HIV 

0,3% 

333 

Membrana mucosa 

Sangue (+) HIV 

0,09% 

1.111 


HBV, virus da hepatite B; HCV, vfrus da hepatite C; HIV, virus da imunodeficiencia humana. Das diretrizes clinicas das 
Referencias 2 e 3. 
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Lesoes por agulha 

A cada ano, cerca de 10% dos trabalhadores de hospitais apresentam um fe- 
rimento acidental por pun^ao com agulha oca ou agulha de sutura; ou se- 
ja, uma lesao por perfuragao com agulha (5, 6). As atividades de alto risco in- 
cluem a manipula^ao de agulhas de sutura e o reencapamento e descarte de 
agulhas ocas. A incidencia de lesao por perfuragao com agulhas e maior en- 
tre cirurgioes e estagiarios de cirurgia. Por exemplo, em uma pesquisa com 
17 programas de treinamento cirurgico, 99% dos residentes alegar am pelo 
menos uma lesao com agulha no ultimo ano de treinamento, e 53% das le¬ 
soes envolvia pacientes de alto risco (7). Mais da metade das lesoes com agu¬ 
lha ness a pesquisa nao foi notificada, o que e consistente com outros estu- 
dos que mostram que as lesoes com agulha frequentemente sao considera- 
das eventos insignificantes (8). 

Equipamentos de seguranga 

O surgimento do HIV nos anos 1980 gerou uma preocupa^ao com as lesoes 
perfurante com agulhas; no ano 2000, o Congresso dos Estados Unidos apro- 
vou uma Lei de Preven^ao e Seguranga contra perfuragao por agulha que 
obriga o uso de agulhas "com dispositivo de seguranga" em to dos os am- 
bientes de saude dos Estados Unidos. A ilustra^ao na Figura 4.1 mostra um 
simples equip amento de seguranga projet ado para eliminar o risco de lesoes 
perfurantes por agulha. A agulha e equip ada com uma cap a plastica, rigida, 
que e conectada por uma dobradi^a a base da agulha. A cap a protetora nor- 
malmente e posicionada longe da agulha, de mo do que nao interfir a com o 
seu uso. Apos o uso da agulha, fecha-se a cap a de prote^ao como mostrado 
na ilustra^ao. A agulha protegida e a seringa sao, entao, colocadas em um va- 
silhame a prova de pun^ao para eventualmente serem descartadas. (Esse ti- 
po de vasilhame e encontrado em cada ambiente da UTI.) Esse procedimen- 
to impede qualquer contato entre as maos e a agulha, eliminando, assim, o 
risco de lesao por perfuragao com agulha. 

Tecnica de reencapamento com uma mao 

Quando a agulha esta fechada na sua cap a de prote^ao, nao e possivel remo- 
ve-la para novo uso. Em situates em que uma agulha tern multiplos usos 
(p. ex., inje^oes repetidas de lidocaina durante um procedimento prolonga- 
do), ela pode ser mantida inocua entre usos fazendo o reencapamento com a 
"tecnica de escava^ao" com uma mao, como mostrado na Figura 4.2. Com a 
seringa ainda conectada, a agulha e introduzida na capa e depois girada ver- 
ticalmente ate que esteja perpendicular a superficie horizontal. A agulha en¬ 
tao e empurrada para dentro da tamp a ate que ela trave. As maos nunca to- 
cam a agulha enquanto ela esta sendo reencapada, eliminando, assim, o ris¬ 
co de perfuragao acidental com a agulha. 

Virus da imunodeficiencia humana (HIV) 

A transmissao ocupacional do HIV e uma ocorrencia temida universalmen- 
te, porem rara. Desde 1981 ate dezembro de 2002, houve 57 casos documen- 
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FIGURA 4.1 Uma agulha com dispositivo de seguran^a que permite que a agulha seja travada 
em uma cap a de plastico rigido apos ser usada. As maos nunca tocam a agulha, eliminando, as- 
sim, o risco de uma lesao por agulha. 


tados de transmissao de HIV a trabalhadores na area da saude (9). Desses 
57 casos, 19 (33%) envolveram pessoal de laboratorio e dois (3,5%) envolve- 
ram pessoal de hotel aria e funcionarios de manuten^ao, deixando apenas 36 
casos envoivendo pessoal de hospital que trabalha a beira do leito. Esses 36 
casos representam uma media de apenas 1,6 casos anualmente no periodo 
de 22 anos da pesquisa. Se todos esses casos ocorreram nas 6.000 UTIs dos 
Estados Uni dos, a media de risco anual de transmissao de HIV no ambien- 
te de UTI seria de cerca de um caso por 3.750 UTIs, o que nao seria um ris¬ 
co importante. 

Exposigoes percutaneas 

Uma perfura^ao com agulha oca ira transferir uma media de um microlitro 
(10' 6 L) de sangue (10). Durante os estagios viremicos da infec^ao por HIV, 
ha ate cinco particulas infecciosas por microlitro de sangue (11). Portanto, 
a perfura^ao da pele com uma agulha oca que contenha sangue de um pa- 
ciente com infec^ao ativa por HIV deve transferir pelo menos algumas parti¬ 
culas infecciosas. Como mostrado na Tabela 4.1, o risco medio de transmis¬ 
sao de HIV de uma unica lesao por perfuragao com agulha contendo sangue infec- 
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tado por HIV e de 0,3% (2, 3), o que se traduz em uma infec^ao para cada 333 
lesoes envolvendo sangue contaminado com HIV. Aprobabilidade de trans- 
miss ao do HIV e maior nas seguintes circunstancias: quando o paciente-fon- 
te da contamina^ao tern doen^a HIV avan^ada, quando a perfura^ao cutanea 
e profunda, quando ha sangue visivel na agulha e nos casos em que a agu- 
lha que causou a lesao foi colocada na arteria ou veia do paciente-fonte (12). 



FIGURA 4.2 A "tecnica de escavagao" com uma mao para reencapar com seguranga agulhas que 
precis am ser reutilizadas. 


Exposigoes das membranas mucosas 

A exposi^ao das membranas mucosas a sangue infectado por HIV (p. ex, res- 
pingos de sangue no rosto) tern risco muito menor de transmissao do HIV 
do que a lesao por agulha. Como mostrado na Tabela 4.1, o risco medio de 
transmissao de HIV por uma unica exposi^ao da membrana mucosa a san¬ 
gue infectado por HIV e de 0,09% (2, 3), que se traduz em uma infec^ao para 
cada 1.111 exposigoes das membranas mucosas a sangue infectado por HIV 
(i.e., uma chance de 1 em 1.000 de transmissao da doen^a). 

Manejo pos-exposigao 

O manejo pos-exposi^ao das lesoes por perfura^ao com agulha ou exposi^ao 
das membranas mucosas e determinado pelo status HIV do paciente-fonte. 
Se o estado de anticorpos anti-HIV na fonte for desconhecido, e preciso (com 
permissao) realizar um teste rapido de anticorpos anti-HIV emuma amostra 
de sangue do paciente-fonte. Esse e um teste imunoabsorvente ligado a en- 
zima (ELISA, do ingles enzyme-linked immunoabsorbent assay) e os resultados 
estao disponiveis em 10 a 15 minutos. Um teste negativo nao elimina a possi- 
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bilidade de infecgao por HIV (porque sao necessarias quatro a seis semanas 
para que os anticorpos aparegam no plasma apos o imcio da infecgao), mas 
descarta a necessidade de profilaxia medicamentosa pos-exposigao. Um tes¬ 
te ELISA positivo no paciente-fonte e uma indicagao para iniciar a profilaxia 
medicamentosa pos-exposigao, mas o result ado deve ser confirmado por ou- 
tro teste; isto e, um Western blot ou um teste de anticorpo imunofluorescente. 
As recomendagoes para profilaxia pos-exposigao sao apresentadas na Tabela 
4.2 (3). Quando indicada, a farmacoterapia profilatica deve ser iniciada den- 
tro de 36 horas da exposigao (12). 


Profilaxia da infecgao por HIV pos-exposigao 


Status HIV do paciente-fonte 


Tipo da exposigao HIV(+): Classe It HIV(+): Classe 2 + HIV (-) 

Lesoes perfurantes por agulha 


Menos grave 1 

2 medicamentos 

> 3 medicamentos 

Sem tratamento 

Mais grave 1 

3 medicamentos 

> 3 medicamentos 

Sem tratamento 

Exposigao das 
membranas mucosas 

Pequeno volume 2 

2 medicamentos^ 

2 medicamentos 

Sem tratamento 

Grande volume 2 

2 medicamentos 

> 3 medicamentos 

Sem tratamento 


Ver texto para as combinapoes de medicamentos recomendadas. t HIV(+): Classe 1 - Infecpao HIV assintomatica ou car- 
ga viral < 1.500 copias/mL. f HIV(+): Classe 2 - Infecpao HIV sintomatica ou carga viral > 1.500 copias/mL, ou soroconver- 
sao aguda. ^ Medicamentos sao opcionais. 1 Menos grave: agulha solida ou lesao superficial. Mais grave: punpao profun¬ 
da, sangue visivel na agulha ou uma agulha que penetrou na arteria ou veia do paciente-fonte. 2 Pequeno volume: algu- 
mas gotas. Grande volume: um respingo maior de sangue. Das diretrizes clinicas na Referenda 3. 


Regime medicamentoso pos-exposigao 

Um regime popular com duas medicagoes e a combinagao de dois inibido- 
res nucleosideos da transcriptase re vers a: zidovudina (300 mg 2x/dia) e la- 
mi vudina (150 mg 2x/dia). Essas duas medicagoes estao disponiveis em um 
comprimido combinado, contendo 150 mg de lamivudina e 300 mg de zido¬ 
vudina, que e tornado duas vezes ao dia. Se houver indicagao de medicagoes 
adicionais, o regime ideal e uma combinagao de dois inibidores da protease: 
lopinavir/ritonavir (400 mg/100 mg), disponlvel como um unico comprimi¬ 
do tornado tres vezes ao dia (3). Nas exposigoes de alto risco, sao recomen- 
dados 28 dias de tratamento. Contudo, cerca de 50% dos trabalhadores de 
hospitais que recebem tratamento com antirretrovirais apos exposigao a HIV 
sao incapazes de completar o periodo de tratamento de quatro semanas de- 
vido a efeitos adversos dos medicamentos (3). 

EFEITOS ADVERSOS DOS MEDICAMENTOS: efeitos colaterais sao co- 
muns com a terapia antirretroviral e a frequencia de efeitos adversos e maior 
quando os medicamentos sao usados para profilaxia pos-exposigao. Os efei¬ 
tos colaterais mais frequentes incluem nausea, mal-estar, fadiga e diarreia 
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(3). A toxicidade mais grave pelos medicamentos inclui pancreatite e acido- 
se lactica, pelos inibidores nucleosideos da transcriptase re vers a, e hipertri- 
gliceridemia grave, por inibidores da protease (3). 

INTERA^OES MEDICAMENTOSAS: os inibidores da protease tern inu- 
meras intera^oes medicamentosas graves. Os medicamentos que sao con- 
traindicados durante a terapia com inibidores da protease incluem mi¬ 
dazolam e triazolam (aumento da seda<;ao), cisaprida (risco de arritmias 
cardiacas), estatinas (potencial para miopatias graves e rabdomiolise) e ri- 
fampicina (pode reduzir os niveis plasmaticos dos inibidores da protease 
em ate 90%) (3). 

(Para mais informa^oes sobre o uso dos antirretrovirais para profilaxia pos- 
-exposi^ao, ver Referencias 3 e 12.) 

ADVERTENCIA: embora a profilaxia medicamentosa tenha se tornado o 
padrao de cuidados para a exposi^ao ocupacional ao HIV, e import ante enfa- 
tizar que mais de 99% dos trabalhadores de saude que sao expostos a sangue 
infectado por HIV nao desenvolvem infec^ao por HIV, mesmo na ausencia 
de profilaxia pos-exposigao (12). Essa e uma considera^ao importante dian- 
te das rea^oes adversas associadas com os medicamentos antirretrovirais. 

Vigilancia pos-exposigao 

As respostas dos anticorpos a infec^ao por HIV podem levar de quatro a seis 
semanas para se tornarem evidentes. Portanto, qualquer individuo com ex- 
posi^ao document ad a ao HIV deve realizar testes seriados para anticorpos 
anti-HIV apos seis semanas, tres e seis meses da exposi^ao (3). A realiza^ao 
de testes por mais tempo nao esta indicada, a nao ser que o individuo expos- 
to desenvolva sinais compativeis com infec^ao por HIV. 

Atendimento pos-exposigao 

Nos EUA, o atendimento do National Clinician's Postexposure Prophylaxis 
Hotline (linha PEP) e um recurso valioso para to do individuo com du vidas 
relativas a profilaxia pos-exposigao na infec^ao por HIV. O numero para li- 
ga^oes gratuitas e 888-448-4911. 

Viras da hepatite B 

O HBV e o mais transmissivel entre os patogenos de transmissao sanguinea. 
Um microlitro de sangue de um paciente com hepatite aguda por HBV pode 
ter ate um milhao de particulas infecciosas, ao passo que o mesmo volume 
sanguineo de um paciente com infec^ao ativa por HIV ter a apenas cinco ou 
menos particulas infecciosas. Como mostrado na Tabela 4.1, o risco medio pa¬ 
ra transmissao da doenga por uma unica exposigao a perjuragao por agulha a sangue 
infectado com HBVe de 22 a 31% (2), que se traduz em uma infec^ao para cada 
tres a cinco exposi^oes a sangue infectado com HBV. (Essa taxa de transmis¬ 
sao e para sangue que contenha o antigeno de superficie para hepatite B e o 
antigeno da hepatite B; a presen^a de ambos os antigenos no sangue indica 
uma infec^ao altamente contagiosa.) 
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Outra caracteristica do HBV que favorece a transmissao e a capacida- 
de do virus de permanecer viavel em sangue ressecado em temperatura am- 
biente por ate uma semana (13). Isso aumenta o risco de transmissao viral a 
partir de cortes ou hematomas (i.e., pele nao intacta) que tiver contato com 
sangue ressecado em superficies ambientais. 

Vacinagao contra hepatite B 

Ha uma vacina eficaz contra hepatite B, sendo que a imunizagao e recomen- 
dada para todos os trabalhadores hospital ares que tenham contato com san¬ 
gue, fluidos corporais e instrumentos cortantes, o que representa quase to- 
dos que trabalham em uma UTI. A maioria dos hospitais fornece a vacina 
gratuitamente aos funcionarios de alto risco. Aunica contraindicagao a vaci¬ 
na e uma historia previa de anafilaxia por leveduras (2). A vacina e uma for¬ 
ma recombinante de antigeno de superficie para hepatite B (HBsAg) que e 
administrada em tres doses e deve ser feita da seguinte maneira (2,14): 

1. As duas primeiras doses sao dadas a cada quatro semanas, e a terceira 
dose e dada cinco meses apos a segunda dose. To das sao administradas 
por injegao IM profunda. 

2. Se a serie de vacinagao for interrompida (o que e comum devido ao lon- 
go intervalo entre as doses), nao e necessario repetir toda a sequencia. 
Se nao foi dada a segunda dose, ela e administrada logo que possivel, e 
a terceira dose, pelo menos dois meses depois. Se nao foi dada a tercei¬ 
ra dose, ela deve ser administrada logo que possivel e a serie e conside- 
rada completa. 

A finalizagao do esquema de vacinagao de tres doses produz imunida- 
de por toda a vida contra infecgao por HBV em mais de 90% dos adultos sau- 
daveis com idade < 40 anos (14). A eficacia declina com a idade, atingindo 
75% aos 60 anos (14). A vacinagao tambem e menos eficaz em pacientes imu- 
nocomprometidos, particularmente aqueles com infecgao por HIV. Aimuni- 
dade result a da produgao de um anticorpo contra um antigeno de superfi¬ 
cie do virus da hepatite B (anti-HBs). A imunidade e indicada por um nivel 
de anti-HBs que seja > 10 mUI/mL, e isso geralmente requer um periodo de 
quatro a seis semanas apos o termino da vacinagao. Quando a serie primaria 
da vacinagao nao e bem-sucedida na promogao de imunidade, uma segunda 
serie e eficaz em 30 a 50% dos casos (2). Se nao houver resposta apos a segun¬ 
da serie de vacinas, o individuo e classificado como nao responsivo e nao re- 
cebe outra tentativa de vacinagao. Os responsivos nao necessitam de dose de 
reforgo da vacina, embora os niveis de anticorpo diminuam com o tempo (2). 

Como a maioria dos adultos saudaveis atinge imunidade apos o termi¬ 
no da primeira serie de vacinagao, os niveis de anti-HBs pos-vacinagao nao 
sao medidos rotineiramente. As principals indicagoes para dosagens dos ni¬ 
veis de anti-HBs pos-vacinagao sao exposigao ocupacional a sangue infecta- 
do por HBV e ocupagoes de alto risco (p. ex., tecnicos de hemodialise). 
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Manejo pos-exposigao 

As estrategias de manejo apos uma possivel exposigao ao HBV sao delinea- 
das na Tabela 4.3. Essas estrategias sao orientadas pelo estado de vacinagao 
dos individuos expostos e pela presenga ou ausencia do antigeno de super¬ 
ficie da hepatite B (HBsAg) no sangue do paciente-fonte. 

Apos a exposigao a sangue infect ado por HBV (i.e., o sangue do pacien¬ 
te-fonte e positivo para antigeno de superficie de hepatite B), os individuos 
expostos que nao atingiram imunidade para HBV (ou porque nao receberam 
a serie de vacinagao ou porque os niveis de anti-HBs pos-vacinagao estao 
< 10 mUI/mL) devem receber imunoglobulina para hepatite B (HBIG) por in- 
jegao intramuscular profunda em uma dose de 0,06 mL/kg, juntamente com 
a primeira dose de vacina HBV. A serie de vacinagao HBV e recomendada 
para todos os individuos nao imunes que sao expostos a sangue positivo pa¬ 
ra HBV, exceto para individuos que nao sao responsivos apos duas imuniza- 
goes completas. Esse ultimo grupo de individuos (i.e., nao responsivos) deve 
receber duas injegoes de HBIG (0,06 mL/kg para cada injegao). 


I I Profilaxia da 

infectpae por HIV pes-expos 

igae I 

Estado de vacinagao 

Status HBV do paciente-fonte 

Tipo de exposigao 

HBsAG(+) 

HBsAg(-) 

Nao vacinado 

HBIG (0,06 mL/kg IM) e 
iniciar a vacinagao HBV 

Iniciar a vacinagao HBV 

Vacinado e imune 1 ^ 

Sem tratamento 

Sem tratamento 

Vacinado e nao imune 1 ^ 

HBIG (0,06 mL/kg IM) e 
repetir a vacinagao HBV* 
ou HBIG x 2^ 

Repetir a vacinagao HBV* 


t A imunidade requer a presenga de sangue do anticorpo para antigeno de superficie para hepatite B (anti-HBs) em uma 
concentragao > 10 mUI/mL. * Se a imunidade nao for atingida apos dois cursos de vacinagao HBV, nao e indicada ou- 
tra imunizagao. s HBIG x 2 = imunoglobulina para hepatite B em duas doses intramusculares de 0,06 mUI/mL cada. Es¬ 
se regime e reservado para individuos que nao atingem a imunidade apos dois cursos de vacinagao HBV. HBsAg, anti¬ 
geno de superficie para hepatite B; HBIG, imunoglobulina para hepatite B; HBV, vfrus da hepatite B. Das diretrizes clini- 
cas na Referenda 2. 


Virus da hepatite C 

A transmissao do HCV em ambiente hospitalar e considerada um evento in- 
comum, com uma possivel excegao da unidade de hemodialise. Como apre¬ 
sent ado na Tabela 4.1, o risco medio de transmissao da doenga por uma unica expo- 
sigao a perfuragao por agulha com sangue contaminado por HCV e de 1,8% (2), que 
se traduz em uma infec^ao para cada 56 exposi^oes. A transmissao a partir 
da exposi^ao de membranas mucosas e rara, e nao ha casos documentados 
de transmissao de HCV por meio da pele nao intacta. 

O anticorpo produzido em reposta a infec^ao por HCV (anti-HCV) nao 
e protetor (2), uma vez que nao existe vacina para HCV e nao ha profilaxia 
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eficaz para o HCV apos a exposigao ao sangue infectado. Quando os funcio¬ 
narios de um hospital sofrem uma lesao perfurante por agulha, o status HCV 
do paciente-fonte pode ser determinado pela presenga ou ausencia de anti- 
-HCV no sangue. Se o paciente tem evidencia de infecgao HCV (i.e., tem um 
teste positivo para anti-HCV), e recomendada a determinagao seriada de an- 
ticorpos anti-HCV no individuo exposto por seis meses apos a exposigao (2). 
Um teste positivo para anti-HCV no individuo exposto e evidencia de trans- 
miss ao do HCV 


PATOGENOS TRANSMITIDOS PELO AR 

Patogenos que sao transmitidos pelo ar sao gerados por tosse ou espirros 
(uma tosse ou espirro pode produzir 3.000 particulas aerotransportadas) e 
por procedimentos como aspiragao de vias aereas, intubagao endotraqueal e 
ressuscitagao cardiopulmonar. A transmissao desses patogenos e classifica- 
da de acordo com o tamanho das particulas dispersas e o modo de transmis¬ 
sao. A Figura 4.3 mostra um resumo dos tipos de transmissao, os patogenos 
envoividos e as medidas de controle de infecgao recomendadas para preve- 
nir a transmissao. 


PRECAUQOES RESPIRATORIAS PARA PATOGENOS TRANSMITIDOS PELO AR 


TRANSMISSAO POR PERDIGOTOS 


1. Grandes particulas infecciosas 

2. Viajam grandes distancias 

3. Nao sao inaladas nos pulmoes 

4. Patogenos: 

Virus influenza 

Virus associado a SARS 
N. meningitidis 
M. pneumoniae 


PRECAUQOES COM OS PERDIGOTOS 

1. Unico paciente no quarto 

2. Mascara facial para funcionarios e visitantes 
ao entrarem no quarto do paciente 

3. Mascara facial para o paciente quando 
sair de seu quarto 


TRANSMISSAO PELO AR 

1. Pequenas particulas infecciosas 

2. Viajam grandes distancias 

3. Sao inaladas nos pulmoes 

4. Patogenos: 

M. tuberculosis 
Rubeola (sarampo) 

Varicela (catapora) 


PRECAUQOES COM O AR AMBIENTE 

1. Quarto isolado, com pressao negativa 

2. Respirador com filtragao de particula 
(N95) para funcionarios do hospital quando 
entrarem no quarto de pacientes com 
tuberculose pulmonar ativa 

3. Mascara facial para o paciente quando 
sair de seu quarto 


FIGURA 4.3 Precaugoes respiratorias para patogenos que sao dispersos pelo ar. SARS, sindrome 
respiratoria aguda grave (do ingles, severe acute respiratory syndrome). 
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Transmissao de perdigotos 

Os perdigotos sao particulas relativamente grandes (> 5 micra de diametro) 
que nao viajam para longe da fonte (geralmente menos de um metro). Ess as 
particulas sao transmitidas por impacto sobre a mucosa nasal e oral e nao 
sao in al ad as para dentro do pulmao. Os principals patogenos transmitidos 
por ess a via sao os virus respiratorios, incluindo o virus influenza e o virus 
corona responsavel pela SARS junto com Mycoplasma pneumoniae , Neisseria 
meningitidis e Bordatella pertussis (o agente causal da difteria). 

Precauqoes com os perdigotos 

As recomendaqoes para prevenir a transmissao por perdigotos incluem: um 
quarto privado para o paciente quando possivel, mascara para os funciona- 
rios do hospital e visitantes quando estiverem no quarto do paciente e uma 
mascara para o paciente quando sair do quarto (1). Mascaras cirurgicas ou 
de procedimentos (i.e., aquelas com alqas elasticas para prender nas orelhas) 
sao suficientes para esse objetivo. Se nao houver um quarto privado, a cama 
do paciente deve ser separada dos outros leitos por uma cortina e uma dis- 
tancia de pelo menos um metro (1). 

Transmissao por via aerea 

A transmissao por via aerea e o termo usado para descrever a transmissao 
de pequenas particulas infecciosas (< 5 micra de diametro) que estao sus- 
pensas no ar e podem se estender muito alem do quarto do paciente. Ess as 
particulas tambem sao pequenas o suficientes para serem in al ad as pelos pul¬ 
moes. O principal patogeno transmitido por ess a via em adultos e o Myco¬ 
bacterium tuberculosis . 

Precauqoes com a transmissao por via aerea 

As caracteristicas que distinguem as precauqoes da transmissao por via ae¬ 
rea da transmissao por perdigotos incluem o uso de quartos de isolamento 
com pressao negativa para impedir o movimento dos patogenos suspensos 
no ar para fora do quarto e o uso de respiradores comfiltraqao de particulas pa¬ 
ra impedir a inalaqao de patogenos transport ados pelo ar (1). Para casos de 
tuberculose pulmonar ativa, essas precauqoes sao continuadas ate que hajam 
tres amostras de escarro consecutivas livres de bacilos alcool-acido-resistentes 
(BAAR) ao exame microscopico (1). 

Mascaras vs. respiradores 

As mascaras faciais de proteqao (mascaras cirurgicas e mascaras de procedi- 
mento) sao projet ad as para impedir que grandes perdigotos infecciosos en- 
trem em contato com a mucosa nasal e oral e nao bloqueiam a inalaqao de 
pequenas particulas suspensas no ar para dentro dos pulmoes. Os respira¬ 
dores, por outro lado, sao projetados para bloquear a inalaqao de material 
patogenico para os pulmoes; os respiradores com filtros de particulas blo¬ 
queiam a inalaqao de pequenas particulas infecciosas (< 5 micra de diame¬ 
tro), e os respiradores com mascaras de gas bloqueiam a inalaqao de gases 
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toxicos. Em ambiente hospitalar, os respiradores com filtros para particulas 
sao recomendados primariamente para prote^ao contra Mycobacterium tuber¬ 
culosis (1). Os Centros para Controle de Doen^as (CDC) recomendam atual- 
mente o respirador "N95" para essa finalidade (15); o "N" indica que a mas¬ 
cara ira bloquear aerossois de base nao oleosa ou aquosa (o tipo que trans¬ 
mite o bacilo da tuberculose) e o "95" indica que a mascara ira bloquear 95% 
das particulas infecciosas suspensas no ar. Os respiradores precisam se ajus- 
tar em torno do nariz e da boca para serem eficazes e geralmente sao testa- 
dos para o ajuste antes do seu uso. 

Tuberculose pulmonar atipica 

E importante distinguir inf echoes causadas por Mycobacterium tuberculosis 
daquelas causadas por micobacterias atipicas (p. ex., complexo do Mycobac¬ 
terium avium), por que nao ha evidencia de transmissao pessoa-a-pessoa de 
micobacterias atipicas. Isso toma desnecessario o uso de precau^oes respira- 
torias (para perdigotos e transmissao aerea) ao cuidar de pacientes com tu¬ 
berculose pulmonar atipica (1). 


PALAVRA FINAL 

Ha duas mensagens para guardar a partir deste capitulo. 

1. A vacina^ao contra o HBV elimina o risco de transmissao desse virus 
no trabalhador hospitalar tipico (i.e., nao idoso e nao imunocompro- 
metido), de mo do que evitar a imuniza^ao para HBV e imprudente e 
perigoso. 

2. O HIV raramente e transmitido em ambiente hospitalar, e mais de 99% 
dos trabalhadores da saude que sao expostos a sangue infect ado por 
HIV nao devem contrair a doen^a, mesmo na ausencia de profilaxia 
pos-exposi^ao com medicamentos antirretrovirais (12). Isso deve aju- 
dar a aliviar o temor que frequentemente acompanha os acidentes per- 
furantes com agulhas contaminadas a partir de um paciente infectado 
por HIV. 
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PROFILAXIA 

ALIMENTAR 


Sao contadas as mais fantdsticas lendas biologicas. 
Por exemplo, que e perigoso ter dcido no estomago. 

J. B. S. Haldane (1939) 


As praticas padronizadas de controle de inf echoes sao idealizadas para pre- 
venir a invasao microbiana a partir da pele, mas (como citado ao final do Ca- 
pitulo 3) a pele nao e a unica superficie corporal que pode ser violada por 
microbios. O trato alimentar, que se estende da boca ao reto, esta fora do cor- 
po (como o orificio de uma donut 1 ), e a mucosa que reveste o canal alimentar 
e a maior area de superficie do corpo em contato com o mundo exterior (em 
torno de 300 m 2 , ou cerca do tamanho de uma quadra de tenis). Essa mucosa 
serve de barreira a invasao microbiana, assim como a pele. Contudo, ao con- 
trario da pele, que tern varias camadas e e coberta com uma superficie que- 
ratinizada, a mucosa do trato alimentar tern uma camada unica de epitelio 
colunar de apenas 0,1 mm de espessura. Considerando a fina mucosa e as 
hordas de microbios no trato alimentar (i.e., ate um trilhao de microbios em 
cada grama de fezes), parece que o perigo real de invasao microbiana se ori- 
gina no trato alimentar, e nao na pele. 

Este capitulo fara uma introdu^ao sobre a importancia do trato alimen¬ 
tar como fonte de infec^ao em pacientes criticos e o que pode ser feito para 
se reduzir o risco de infec^ao a partir da boca ate o reto. Ha uma se^ao sobre 
lesao a mucosa gastrica induzida por estresse (ulcera de estresse) e as medi- 
das preventivas que limitam a hemorragia a partir dessas lesoes. 


INVASAO MICROBIANA A PARTIR DO INTESTINO 

Os organismos microbianos sao criaturas aquaticas que requerem um am- 
biente umido para se desenvolver, e o ambiente rico em umidade no tra- 


1 Donut ou doughnut, sem tradu^ao no Brasil, e um tipo de rosquinha doce. 
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to gastrintestinal (TGI) e ideal para a prolifera^ao microbiana. Ha 400 a 500 
especies diferentes de bacterias e fungos no trato alimentar do adulto (1, 2) 
com uma mass a estimada de cerca de 2 kg (3). A distribui^ao dessa massa de 
microbios nao e uniforme, como mostrado na Figura 5.1 (1). O reto e a regiao 
mais populosa do trato alimentar (com ate um trilhao de microbios por gra¬ 
ma de fezes), e o estomago e o menos povoado (com menos de 1.000 orga- 
nismos por mL de conteudo gastrico). O motivo para essa distribui^ao irre¬ 
gular sera explicado em breve. 

Mecanismos protetores 

Existem tres niveis de prote^ao contra a invasao microbiana no trato alimentar. 

1. O primeiro nivel de prote^ao ocorre no estomago, onde as a^oes anti- 
microbianas do acido gastrico erradicam os micro-organismos que sao 
deglutidos com os alimentos e a saliva e mantem um ambiente relativa- 
mente esteril no TGI superior. 

2. O segundo nivel de prote^ao ocorre na parede intestinal, na qual o re- 
vestimento mucoso do TGI age como barreira fisica que bloqueia o mo- 
vimento de patogenos entericos e substancias pro-inflamatorias (endo- 
toxinas) para dentro da circula^ao sistemica. 

3. O terceiro nivel de prote^ao ocorre na por^ao extraluminal da parede 
intestinal, regiao em que o sistema reticuloendotelial captura e destroi 
microbios que rompem a barreira mucosa. Cerca de dois ter^os do sis¬ 
tema reticuloendotelial no organismo estao localizados no abdome (4), 



FIGURA 5.1 A densidade populacional de micro-organismos em diferentes regioes do trato ali¬ 
mentar. Os numeros indicam unidades formadoras de colonias por grama ou mL de conteudo 
luminal. Da Referenda 1. 
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o que sugere que a invasao microbiana atraves da parede intestinal po- 
de ser uma ocorrencia frequente. 

A falha de qualquer um desses mecanismos protetores pode levar a dis- 
semina^ao sistemica de patogenos entericos, como mostrado na Figura 5.2. 
O movimento de microbios entericos atraves da parede intestinal e conheci- 
do como translocagao (5) e tern um papel importante na patogenese das infec- 
qoes da corrente sanguine a adquiridas na UTI (descritas adiante) e na falen- 
cia progressiva de multiplos orgaos (descrita a seguir). 

Falencia multipla de orgaos 

A falencia multipla de orgaos e uma condi^ao com risco a vida (e frequen- 
temente letal), caracterizada por inflama^ao sistemica persistente e disfun- 
^ao progressiva em dois ou mais orgaos import antes (6). Bacteriemia pode 
ou nao estar presente. A inflama^ao sistemica que nao cede ness a condi^ao e 
a fonte de lesao multiorganica. Essa inflama^ao e impulsionada pela translo- 
ca^ao de patogenos entericos e substancias pro-inflamatorias (p. ex., endoto- 
xinas) atraves da barreira mucosa lesada no TGI (6.7). 

O TGI COMO LOCAL DE ORIGEM: de acordo com a "hipotese intestinal" 
da falencia multipla de orgaos, o problema come^a com um periodo de hi- 
poperfusao esplancnica (p. ex., por hipovolemia ou hipotensao), que leva a 
lesao isquemica da mucosa GI. A mucosa lesada permite, entao, que patoge¬ 
nos entericos e/ou gatilhos pro-inflamatorios ganhem acesso a circula^ao sis¬ 
temica. Isso inicia uma resposta inflamatoria sistemica (p. ex., febre, leuco- 
citose), que e acompanhada por altera^ao hemodinamica (ou seja, ativa^ao 



FIGURA 5.2 Ilustragao de uma vilosidade intestinal mostrando tres condigoes que promovem 
a disseminagao sistemica de patogenos entericos. 
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do sistema nervoso simpatico com vasoconstri^ao esplancnica) que promo¬ 
ve maior hipoperfusao esplancnica e lesao da mucosa. O resultado e um pro- 
cesso autossustentado que impulsiona a inflama^ao sistemica, ao ponto de 
ocorrer uma lesao inflamatoria disseminada e falencia progressiva de multi- 
plos orgaos. De acordo com esse cenario (e usando uma frase popular), o TGI 
e o "motor" da falencia multipla de orgaos (7). 

Acido gastrico 

O acido gastrico frequentemente e considerado, erroneamente, um auxilio a 
digestao. Um ambiente acido no estomago facilita a absor^ao de ferro e calcio 
e desencadeia a produ^ao de pepsina. Contudo, pacientes com acloridria (in¬ 
cap acidade de acidificar as secre^oes gastricas) nao sao perturb ados por ma 
absor^ao (8). A principal fun^ao do acido gastrico nao e facilitar a digestao, 
mas servir de mecanismo de defesa antimicrobiano, como descrito a seguir. 

Consideragoes historicas 

Os beneficios da antissepsia foram reconhecidos pela primeira vez na meta- 
de do seculo XIX por um cirurgiao ingles chamado Joseph Lister, que tratou 
ferimentos penetr antes com um agente quimico que era us ado para tratar 
esgotos, observando um acentuado declinio na infec^ao supurativa de feri¬ 
mentos. As observa^oes de Lister foram publicadas em 1867 em um traba- 
lho intitulado On the Antiseptic Principle in the Practice of Surgery (9). No frag- 
mento seguinte retirado do trabalho. Lister descreve o agente quimico que 
ele usou: 


O material que usei e o acido carbolico, um composto volatil que parece 
exercer uma influencia destrutiva peculiar sobre formas inferiores de vi- 
da e, por conseguinte, e o antisseptico mais potente que conhecemos no 
momento. 

Como indicado, o primeiro agente antisseptico usado na clinica medi- 
ca foi um acido. Dess a forma, Joseph Lister nao apenas descobriu os benefi¬ 
cios da antissepsia na preven^ao de inf echoes, mas tambem os beneficios dos 
acidos na erradica^ao de microbios infecciosos. (Em reconhecimento as des- 
cobertas de Lister, seu nome foi imortalizado em um colutorio, o Listerine®.) 

Agoes antissepticas do acido gastrico 

A influencia do pH gastrico sobre o crescimento de um organismo patoge- 
nico e mostrada na Figura 5.3 (10). O patogeno nesse caso e a Salmonella 
typhimurium, uma causa comum de entente infecciosa em humanos. O gra- 
fico na Figura 5.3 mostra a sobrevida da S. typhimurium no suco gastrico em 
tres niveis diferentes de pH. O organismo se desenvolve em um pH de 4. 
Contudo, a sobrevida come^a a declinar em um pH de 3, e o organismo e 
quase completamente erradicado em um pH de 2. Essas curvas de sobrevi¬ 
da indicam que as secre^oes gastricas sao bactericidas quando o pH cai abai- 
xo de 4. O pH normal das secregoes gastricas esta bem dentro dessa faixa. 
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FIGURA 5.3 A influencia do pH gastrico na sobrevida da Salmonella typhimurium, uma causa co¬ 
mum de enterite infecciosa. Da Referenda 10. 


Diante da atividade antimicrobiana da addez gastrica, e provavel que 
o acido gastrico sirva como um guardiao antimicrobiano que protege o TGI de pato- 
genos indesejados. Os benefidos do acido gastrico no controle de infec^ao sao 
resumidos a seguir. 

1. O acido gastrico erradica microbios que sao ingeridos em alimentos 
contaminados. Isso e demonstrado em estudos que mostram que a re- 
du^ao da acidez gastrica esta associada a um aumento da incidencia de 
gastrenterite infecciosa por Salmonella e especies de Campylobacter (8,10- 
13). As tecnicas de processamento de alimentos nem sempre removem 
organismos infecciosos, e o acido gastrico, entao, serviria como o meto- 
do intrinseco de desinfec^ao dos alimentos ingeridos. 

2. O acido gastrico pode bloquear a transmissao de doen^as pela via fecal- 
-oral. Isso e demonstrado pela associa^ao de medicamentos supresso- 
res de acido gastrico com enterocolite por Clostridium difficile (14). Isso e 
uma complica^ao importante e frequentemente negligenciada de medi¬ 
camentos que suprimem a acidez gastrica, sendo descrita em mais deta- 
lhes mais adiante neste capitulo. 

3. O acido gastrico erradica micro-organismos que sao deglutidos na sali¬ 
va, o que explica a acentuada queda na densidade microbiana entre a bo- 
ca e o estomago na Figura 5.1. A perda da acidez gastrica leva a coloniza- 
<;ao do estomago com microbios que sao deglutidos na saliva. Isso pode 
ter pouca consequencia em individuos saudaveis, que tern saprofitos ino- 
cuos na sua saliva. Contudo, pacientes criticos com frequencia tern baci- 
los gram-negativos patogenicos em sua saliva (descritos mais adiante), 
e a coloniza^ao do estomago com esses patogenos pode promover bac- 
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teriemia por gram-negativos (por transloca^ao atraves da mucosa gas- 
trica) (15), bem como infec^oes pulmonares (por aspira^ao de secre^oes 
gastricas infectadas para dentro das vias aereas) (16). 

Os beneficios antissepticos do acido gastrico voltarao a tona na proxi- 
ma se<;ao. 


LESAO DA MUCOSA RELACIONADA AO ESTRESSE 

A lesao da mucosa relacionada ao estresse e um termo usado para descrever 
erosoes na mucosa gastrica que ocorrem em quase todos os pacientes com 
doen^as agudas com risco de morte (18,19). Essas erosoes podem ser super- 
ficiais e confinadas a mucosa, ou podem perfurar profundamente e se esten- 
der para dentro da submucosa. As lesoes mais profundas sao chamadas de 
ulceras de estresse e sao mais propensas a causar hemorragia preocupante. No 
restante deste capitulo, o termo "ulcera de estresse" indicara ambos os tipos 
de erosao gastrica. 

Patogenese 

A mucosa gastrica precis a se proteger contra a lesao causada pelo ambien- 
te acido no estomago. O fluxo sanguineo da mucosa gastrica tern um papel 
importante ness a prote^ao (pelo suprimento de nutrientes para manter a in- 
tegridade funcional da mucosa). A importancia do fluxo sanguineo da mu¬ 
cosa e demonstrada pelo fato de 70 a 90% do suprimento sanguineo para o 
estomago serem fornecidos para a mucosa gastrica (20). A vasoconstri^ao es- 
plancnica e a hipoperfusao sao comuns em pacientes criticos, e a diminui- 
<;ao resultante no fluxo sanguineo da mucosa gastrica e considerada a princi¬ 
pal causa de erosoes gastricas (18-20). Quando a mucosa gastrica se rompe, a 
acidez no lumen gastrico pode agravar as lesoes da superficie. 

Consequencias clmicas 

As erosoes na mucosa gastrica sao visualizadas em 75 a 100% dos pacientes 
dentro de 24 horas da admissao a UTI (19). Essas lesoes, com frequencia, per¬ 
mit em uma per da sanguinea discreta pela erosao de vasos superficiais, po- 
rem, a hemorragia clinicamente significativa (ou seja, que causa queda signi- 
ficativa na press ao arterial [PA] ou queda na hemoglobina > 2 gr/dL) ocorre 
em menos de 5% dos pacientes de UTI (18,19, 21). 

Fatores de risco 

As con didoes que predispoem a hemorragia da ulcera de estresse estao lista- 
das na Tabela 5.1 (18,21). Os fatores de risco independentes (ou seja, que nao 
requerem outros fatores de risco para promover hemorragia) incluem VM 
por mais de 48 horas e coagulopatia significativa (ou seja, plaquetas < 50.000, 
INR > 1,5 ou PTT ativado > 2 vezes o controle) (21). Todavia, to das essas con- 
di^oes na Tabela 5.1 sao indicates para a terapia profilatica para prevenir a 
hemorragia GI de ulceras de estresse. 
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1 I Fatores de risco de hemorragia de ulceras de estresse I 

Condigdes de maior risco 

1. VM 

Outras condigdes de alto risco 

1. Choque circulatorio 

2. Coagulopatia 

2. Sepse grave 

a) plaquetas < 50.000 ou 

3. Trauma multissistemico 

b) INR > 1,5 ou 

4. Lesao traumatica do cerebro e medula espinal 

c) PTT > 2x controle 

5. Insuticiencia renal 

3. Queimaduras envolvendo > 30% 
da superficie corporal 

6. Terapia esteroide 


VM, ventilapao mecanica; INR, razao de normatizagao internacional; PTT, purpura trombocitopenica trombotica. 


Medidas preventivas 

O objetivo da profilaxia da ulcera de estresse nao e prevenir o seu aparecimen- 
to (ja que el as aparecem quase imediatamente apos a admissao na UTI), mas 
prevenir a hemorragia clinicamente significativa por essas lesoes. As pesqui- 
sas indicam que cerca de 90% dos pacientes de UTI recebem alguma forma de 
profilaxia para hemorragia de ulcera de estresse (22), mas isso e excessivo. A 
profilaxia e indicada, primariamente, para as condigoes listadas na Tabela 5.1, 
e e especialmente importante para pacientes que sejam dependentes do ven- 
tilador por mais de 48 horas ou que tenham uma coagulopatia significativa. 

Metodos de profilaxia 

O principal metodo de profilaxia da hemorragia da ulcera de estresse e o blo- 
queio da produgao de acido gastrico usando antagonistas dos receptores de 
histamina tipo 2 ou inibidores da bomba de protons, e a manutengao de um 
pH > 4 no aspirado gastrico. O outro metodo de profilaxia envoive o uso de 
um agente citoprotetor (sucralfato) que protege areas danificadas da muco¬ 
sa gastrica sem alterar a acidez gastrica. Os medicamentos utilizados na pro¬ 
filaxia da hemorragia da ulcera de estresse sao mostrados na Tabela 5.2. 


1 1 Medicamentos usados na profilaxia da hemorragia da ulcera de estresse 1 

Agente 

Tipo 

Via usual 

Dose recomendada 1 

Famotidina 

Bloqueador H 2 

IV 

20 mg a cada 12 h 2 

Ranitidina 

Bloqueador H 2 

IV 

50 mg a cada 8 h 2 

Lansoprazol 

IBP 

Sonda NG 

30 mg/dia, dose unica 

Omeprazol 

IBP 

Sonda NG 

20 mg/dia, dose unica 

Pantoprazol 

IBP 

IV 

40 mg/dia, dose unica 

Sucralfato 

Agente citoprotetor 

Sonda NG 

1 g a cada 6 horas 


1 A dose dos medicamentos supressores de acido gastrico pode precisar ser ajustada para manter um pH > 4 no aspira¬ 
do gastrico. 2 A redugao da dose e necessaria na insuticiencia renal. IBP, inibidor da bomba de protons; NG, nasogastrica. 
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1 Antagonistas dos receptores da histamina tipo 2 

A inibi^ao da secre<;ao acida gastrica com os antagonistas dos receptores da 
histamina tipo 2 (bloqueadores H 2 ) e atualmente o metodo mais popular de 
profilaxia da ulcera de estresse (22). Os medicamentos mais usados com es¬ 
se proposito sao a famotidina e a ranitidina. Ambos os medicamentos sao 
administrados por via intravenosa nos esquemas terapeuticos mostrados na 
Tabela 5.2. A ranitidina e o medicamento supressor do acido gastrico mais 
estudado para profilaxia da ulcera de estresse. Uma unica dose de 50 mg de 
ranitidina administrada em bolo IV reduzira a acidez gastrica (pH > 4) por 
seis a oito horas (24), de mo do que a dose tipica de ranitidina e de 50 mg IV a 
cada oito horas. A famotidina tern uma maior dura^ao de a^ao; ou seja, uma 
unica dose de 20 mg de famotidina administrada em bolo IV reduzira a aci¬ 
dez gastrica (pH > 4) por 10 a 15 horas (23), entao, a dose tipica de famotidi¬ 
na e de 20 mg IV a cada 12 horas. 

AJUSTE DE DOSE: as doses intravenosas da famotidina e da ranitidina sao 
excretadas amplamente de forma inalterada na urina. O acumulo desses me¬ 
dicamentos na insuficiencia renal pode produzir condi qoes neurotoxicas ca- 
racterizadas por confusao, agita^ao e ate convulsoes (23, 24). Portanto, a do¬ 
se desses medicamentos deve ser reduzida na insuficiencia renal. 

BENEFICIO VERSUS RISCO: os bloqueadores H 2 sao eficientes na redu- 
<;ao da incidencia de hemorragia clinicamente significativa por ulceras de es¬ 
tresse, mas o beneficio ocorre primariamente em pacientes com um ou mais 
dos fatores de risco na Tabela 5.1 (25). O uso prolongado de bloqueadores H 2 
e acompanhado por uma redu^ao na sua capacidade de manter um pH > 4 
nos aspirados gastricos, mas isso nao influencia a sua capacidade de preve- 
nir a hemorragia da ulcera de estresse (17). 

Os principais riscos associados com os bloqueadores H 2 estao relacio- 
nados com a redu^ao da acidez gastrica. Como citado, esses riscos incluem 
um aumento da incidencia de gastrenterite infecciosa, incluindo enterocoli- 
te por Clostridium difficile (14) e maior incidencia de pneumonia por aspira- 
<;ao de secre^ao gastrica infecciosa (16,17). Esses riscos, contudo, podem ser 
maiores com a classe de medicamentos descrita a seguir. 

Inibidores da bomba de protons 

Os inibidores da bomba de protons (IBP) sao potentes medicamentos su- 
pressores da secre^ao de acido gastrico, que reduzem a acidez gastrica ligan- 
do-se a bomba da membrana responsavel pela secre^ao de ions hidrogenio 
pel as celulas parietais gastricas (26). Esses medicamentos sao pro-medica- 
mentos e devem ser convertidos em sua forma ativa dentro das celulas pa¬ 
rietais gastricas. Uma vez ativados, os IBPs se ligam de forma irreversivel a 
bomba da membrana e produzem inibi^ao completa da secre^ao acida gas¬ 
trica. Os IBPs usados na profilaxia da ulcera de estresse estao incluidos na 
Tabela 5.2. 

VANTAGENS FARMACOLOGICAS: os IBPs tern inumeras vantagens so- 
bre os bloqueadores H 2 . Primeiro, eles produzem maior redu^ao na acidez 
gastrica e tern maior dura^ao de a^ao, frequentemente requerendo apenas 
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uma unica dose diaria. Segundo, a responsividade dos IBPs nao diminui 
com o uso continuado (26). Por fim, os IBPs sao metabolizados no figado e 
nao necessitam de ajuste de dose na insuficiencia renal. Como resultado des- 
sas vantagens, os IBPs estao substituindo gradualmente os bloqueadores H 2 
para profilaxia da ulcera de estresse em pacientes hospitalizados (22). 

BENEFICIOS E RISCOS COMPARATIVOS: a despeito da sua maior poten- 
cia, os IBPs nao mostraram nenhuma vantagem sobre os bloqueadores H 2 pa¬ 
ra profilaxia da ulcera de estresse (27). Alem disso, a maior supressao de aci- 
do gastrico com os IBPs pode criar um maior risco de infec^ao do que com 
os bloqueadores H 2 . Isso e apoiado por estudos que mostram maior inciden- 
cia de pneumonia adquirida em hospital com os IBPs comparado com os blo¬ 
queadores H 2 (28), e maior incidencia de enterocolite por Clostridium diffici¬ 
le em pacientes ambulatoriais tratados com IBPs, em vez de bloqueadores H 2 
(14). A contabilidade do risco-beneficio global e a favor de evitar esses medi- 
camentos para a profilaxia da hemorragia da ulcera de estresse. 

IBPs E CLOPIDOGREL: o popular agente antiplaquetario, clopidogrel, e 
um pro-medicamento que e convertido em sua forma ativa no figado pela 
mesma via (citocromo P-450) que metaboliza os IBPs. Portanto, os IBPs po- 
dem impedir a ativa^ao do clopidogrel no figado (por inibi^ao competitiva) 
e reduzir a sua atividade antiplaquetaria (29). Esse efeito e evidente com os 
testes de agrega^ao plaquetaria in vitro , mas o significado clinico dess a inte¬ 
ract nao e claro. Todavia, o Food and Drug Administration (FDA) aconse- 
lha a evitar os IBPs, se possivel, em pacientes em uso de clopidogrel. 

Sucralfato 

O sucralfato e um sal de aluminio do sulfato de sucrose, que adere prima- 
riamente as areas danificadas da mucosa gastrica (por meio de liga^oes ele- 
trostaticas com proteinas expostas) e forma uma cobertura viscosa que pro¬ 
tege a superficie desnuda de acidos luminais e proteolise pela pepsina. Ele 
e classificado como um agente citoprotetor e nao tern efeito sobre a secre^ao 
acida gastrica (30). O sucralfato promove a cicatriza^ao de ulceras gastricas 
e duodenais, reduzindo a incidencia de hemorragias clinicamente importan- 
tes por ulceras de estresse (25). 

O sucralfato esta disponivel em tabletes (1 grama por tablete) ou 
suspensao (1 gr/10 mL) e e mais eficaz quando administrado como suspen- 
sao (os tabletes podem ser esmagados e dissolvidos em agua, se necessario). 
A dose de sucralfato para profilaxia de ulcera de estresse e mostrada na Ta- 
bela 5.2. Uma unica dose de sucralfato (1 mg) permanecera aderida a muco¬ 
sa danificada por cerca de seis horas, de mo do que e aconselhado um inter- 
valo de dose de seis horas. 

INTERA^OES MEDICAMENTOSAS: o sucralfato se liga as seguintes me¬ 
dicares no lumen intestinal (30): ciprofloxacina, digoxina, cetoconazol, nor- 
floxacina, fenitoina, ranitidina, tiroxina, tetraciclina, teofilina e varfarina. (As 
interares com ciprofloxacina e norfloxacina sao consideradas as mais sig- 
nificativas.) Quando esses medicamentos sao administrados por via oral ou 
por sonda nasogastrica, a dose do sucralfato deve ser separada por pelo me- 
nos duas horas, para se evitar intera^ao medicamentosa. 
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CONTEUDO DE ALUMINIO: a molecula de sucralfato contem oito subu- 
nidades estruturais de hidroxido de aluminio que sao liberados quando o su¬ 
cralfato re age com o acido gastrico. O aluminio pode se ligar ao fosfato no in- 
testino, mas hipofosfatemia e rara (31). Todavia, o sucralfato nao e aconselha- 
do para pacientes com hipofosfatemia persistente ou grave. O sucralfato nao 
eleva os niveis plasmaticos de aluminio, mesmo com uso prolongado (32). 

Sucralfato vs. supressao do acido gastrico 

O sucralfato e atraente porque nao altera a acidez gastrica e nao deve au- 
mentar o risco de infec^ao, como acontece com os medicamentos que supri- 
mem os acidos. Varios estudos clinicos tern comparado os efeitos do sucral¬ 
fato (citoprote^ao) e dos bloqueadores H 2 (ranitidina) na profilaxia da ulce- 
ra de estresse. A Figura 5.4 mostra os resultados combinados de 10 estudos 
clinicos envolvendo pacientes dependentes de ventiladores (17). Ahemorra- 
gia clinicamente significativa ocorreu menos frequentemente com a ranitidi¬ 
na, e a pneumonia ocorreu menos frequentemente com o sucralfato. Quan¬ 
do a incidencia de hemorragia e pneumonia sao combinadas (como mostra- 
do na caixa central), ha menos eventos adversos com o sucralfato. Embora 
nao mostrado, a taxa de mortalidade foi igual com ambos os medicamentos. 

Ha duas possiveis interpreta^oes dos resultados na Figura 5.4, basea- 
das no result ado desejado. Se o resultado desejado for menos episodios de 
hemorragia, entao a ranitidina e superior ao sucralfato. Contudo, se o resul¬ 
tado desejado for menos eventos adversos (hemorragia e pneumonia), entao 
o sucralfato e superior a ranitidina. Parece que o objetivo de qualquer estra- 
tegia preventiva e a ocorrencia de menos eventos adversos. Nesse caso, os 
resultados na Figura 5.4 favoreceriam o sucralfato sobre a ranitidina (ou se- 
ja, a supressao acida) para profilaxia da hemorragia de ulceras de estresse. 


Hemorragia TGI superior Pneumonia 



FIGURA 5.4 Efeitos da profilaxia da ulcera de estresse com sucralfato e ranitidina na incidencia 
de hemorragia clinicamente significativa do TGI superior e pneumonia em pacientes dependen¬ 
tes de ventilador. A altura das colunas em cada grafico e significativamente diferente (p < 0,01). 
Da Referenda 17. 
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PREFERENCIA DOS MEDICOS: a pesquisa mais recente com medicos in- 
tensivistas mostrou que 64% usaram bloqueadores H 2 , 23% usaram inibido- 
res da bomba de protons e apenas 12% usaram sucralfato para profilaxia da 
ulcera de estresse (22). Contudo, apenas 30% dos medicos basearam sua pre¬ 
ference na eficacia e nos efeitos colaterais do medicamento (!). 

Supressao acido-gastrica e C. difficile 

Uma das razoes mais convincentes para evitar medicamentos supressores 
de acidos gastricos e o aumento no risco de enterocolite por Clostridium diffi¬ 
cile associado a esses medicamentos. Isso foi relatado em pacientes interna- 
dos (34, 35) e ambulatoriais (14, 33), e e um risco maior com os IBPs do que 
com os bloqueadores H 2 (14, 34). De fato, o aumento na enterocolite por C. 
difficile, que tern si do observado em anos recentes, coincide com o aumento 
no uso de IBPs, tanto em pacientes intern ados quanto ambulatoriais. E pos- 
sivel que a incidencia crescente de enterocolite por C. difficile em pacientes 
hospitalizados nao seja o resultado do aumento do uso de antibioticos (uma 
vez que os antibioticos sempre foram usados excessivamente), mas sim uma 
consequencia do uso crescente de supressao acido-gastrica para profilaxia 
de ulcera de estresse. 

Nutrigao enteral 

A alimenta^ao enteral exerce um efeito trofico sobre a mucosa GI, que ajuda 
a manter a integridade estrutural e funcional da superficie da mucosa (ver 
Capitulo 48). As solu^oes de alimenta^ao enteral tambem elevam o pH no lu¬ 
men do estomago. Ambos os efeitos devem fomecer prote^ao contra hemor- 
ragia de ulcera de estresse. O beneficio da alimenta^ao enteral e revelado nos 
result ados combinados de tres estudos clinicos, que mostraram que a capaci- 
dade dos bloqueadores H 2 de reduzir a hemorragia de ulceras de estresse era 
perdida quando os pacientes recebiam um esquema pleno de aliment a^oes 
enterais (36). Esses resultados sugerem que pacientes que recebem alimen- 
ta^ao enteral nao necessitam de nenhuma medida profilatica adicional para 
hemorragia de ulcera de estresse. Infelizmente, mais estudos sao necessarios 
antes que os especialistas indiquem a alimenta^ao enteral como um metodo 
adequado de profilaxia da ulcera de estresse. 

Pesquisa de sangue oculto 

O teste de sangue oculto em aspirados gastricos nao tern valor preditivo pa¬ 
ra identificar pacientes que desenvolverao hemorragia importante a partir 
de ulcera de estresse, pois os aspirados gastricos quase sempre content san¬ 
gue oculto na presen^a de erosoes gastricas (37). Para os casos em que o tes¬ 
te de sangue oculto nos aspirados gastricos e realizado, os testes de guaia- 
co e Hemoccult nao sao confiaveis, por que produzem resultados falso-posi- 
tivos e falso-negativos, quando o liquido de teste tern um pH menor do que 
4 (38). O teste Gastroccult (Laboratorio Smith Kline) nao e influenciado pelo 
pH (38) eeo teste mais adequado para a presen^a de sangue oculto em as¬ 
pirados gastricos. 
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DESCONTAMINAgAO DO TRATO ALIMENTAR 

Os micro-organismos que normalmente habitam a cavidade oral e o TGI pare- 
cem viver em coexistencia padfica com o ser humano. Contudo, na presen^a 
de doen^a grave ou cronica, o trato alimentar se toma povoado por organismos 
mais patogenicos, capazes de causar infec^oes invasivas. Esta se^ao descreve 
dois metodos para combater essa coloniza^ao patogenica. Ambos os metodos 
se mostraram eficazes na redu^ao da incidencia de infec^oes nosocomiais. 

Descontamina^ao oral 

A aspira^ao de secre^oes orais para dentro das vias aereas superiores pare- 
ce ser o evento desencadeante na maioria dos casos de pneumonia hospita- 
lar. Uma media de um bilhao (10 9 ) de micro-organismos esta presente em ca- 
da mililitro de saliva (39), portanto, a aspira^ao de um microlitro (10' 3 mL) 
de saliva introduzira cerca de um milhao (10 6 ) de microbios nas vias aereas. 
Os microbios que normalmente habitam a boca sao saprofitas inocuas (p. ex., 
lactobacilos e estreptococos oc-hemoliticos) que mostram pouca tendencia a 
produzir infec^oes invasivas. Pacientes criticos nao sao tao afortunados, co- 
mo sera descrito adiante. 

Colonizagao da cavidade oral 

A cavidade oral de pacientes hospitalizados com frequencia e colonizada 
por organismos patogenicos, principalmente bacilos aerobios gram-negati- 
vos, como Pseudomonas aeruginosa (40,41). A altera^ao na microflora nao e in- 
duzida de forma ambiental, mas esta diretamente relacionada a gravidade 
da doen^a em cada paciente. Isso e demonstrado na Figura 5.5 (41). Obser- 
va-se que individuos saudaveis nao foram colonizados com bacilos aerobios 
gram-negativos, independentemente do tempo de interna^ao hospitalar. Is¬ 
so enfatiza a importancia de fatores do hospedeiro na colonizagao microbia- 
na das superficies corporais. 



Saudaveis Alcoolatras Funcio- Enfermaria UTI 

narios 


FIGURA 5.5 Prevalencia de bacilos aerobios gram-negativos (BAGN) em culturas da cavidade 
oral em grupos especificos de individuos. Da Referenda 41. 
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ADERENCIA BACTERIANA: os organismos especificos que colonizam a 
superficie corporal sao determinados por receptores proteicos especializa- 
dos nas celulas epiteliais que se ligam a proteinas de adesao (chamadas ade- 
sinas) na superficie da bacteria. Esses receptores sao especificos a certos gru- 
pos ou especies de micro-organismos, e isso determina os microbios que 
podem se ligar a superficie corporal. Em individuos saudaveis, as celulas 
epiteliais na boca tern receptores que se ligam a saprofitas inofensivas (p. ex., 
os lactobacilos), ao passo que, em pacientes criticos, as mesmas celulas epi¬ 
teliais tern receptores que se ligam a organismos patogenicos (p. ex.. Pseudo¬ 
monas aeruginosa). A presen^a de uma doen^a grave de certo mo do induz as 
celulas epiteliais a expressarem um receptor diferente para aderencia bacte- 
riana. A identifica^ao do mecanismo dessa altera^ao e o primeiro passo para 
uma met a de manipula^ao dos receptores das celulas epiteliais para preve- 
nir a coloniza^ao patogenica e infec^ao em pacientes criticos. 

A coloniza^ao da mucosa oral com BAGN pode ser vista como um pre- 
ludio a pneumonia, pois os BAGNs sao a causa mais comum de pneumonia 
nosocomial (ver Capitulo 29). Essa e a base dos esfor^os para descontaminar 
a cavidade oral, como descrito a seguir. 

Clorexidina 

A clorexidina e um agente antisseptico que e popular para antissepsia da pe- 
le devido a sua atividade residual prolongada (seis horas), como descrito no 
Capitulo 2. Ele tambem foi adotado para antissepsia oral, primariamente de 
pacientes dependentes do ventilador, mas tern tido sucesso limitado. Ape- 
nas quatro de sete estudos clinicos mostraram que o cuidado oral de rotina 
com clorexidina e eficaz na redu^ao do risco de pneumonia associada a ven- 
tila^ao mecanica (42). Pacientes em pos-operatorio de cirurgia cardiaca pare- 
cem ser os que mais se beneficiam da descontamina^ao com clorexidina (42), 
e as diretrizes da CDC para preven^ao de pneumonia associada aos cuida- 
dos de saude incluem uma recomenda^ao para lavagem bucal com glucona- 
to de clorexidina (0,12%) no periodo perioperatorio para cirurgia cardiaca 
(43). Ess as diretrizes tambem afirmam que as lavagens bucais com clorexidi¬ 
na nao podem ser recomendadas em outras populates de pacientes. 

O beneficio limitado da descontamina^ao oral com clorexidina poderia 
estar relacionado com o espectro antibacteriano limitado da clorexidina; ou 
seja, ele e efetivo primariamente contra organismos gram-positivos (44), e os 
organismos gram-negativos sao os microbios predominantes na orofaringe 
de pacientes criticos (41), como mostrado na Figura 5.5. 

Antibioticos nao absorviveis 

A aplica^ao direta de antibioticos nao absorviveis a mucosa oral e um me- 
todo mais efetivo de descontamina^ao oral do que a clorexidina. O seguinte 
e um esquema antibiotico popular para descontamina^ao oral em pacientes 
dependentes do ventilador (45): 

Preparagao : mandar manipular uma mistura de gentamicina 2%, 
colistina 2% e vancomicina 2% em um gel Orabase. 
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Esquema : aplicar a pasta na mucosa bucal com um dedo enluvado 
a cada seis horas ate que o paciente seja extubado. 

Esse esquema e indicado para erradicar estafilococos, BAGNs e as espe- 
cies de Candida da orofaringe. Ha pouca atividade contra a flora normal da 
boca. Devido a natureza seletiva da atividade antimicrobiana, esse esquema 
e conhecido como descontaminagao oral seletiva (DOS). 

EFICACIA: estudos clinicos usando DOS em pacientes dependentes de ven- 
tiladores produziram resultados como os da Figura 5.6, em que a DOS foi as- 
sociada com um declinio de 57% (relativo) na incidencia de coloniza^ao tra- 
queal e uma diminui^ao de 67% (relativa) na incidencia de pneumonia (as- 
sociada ao ventilador) (45). Esses resultados foram corroborados em outros 
estudos (46). 

Outro beneficio da DOS e uma redu^ao nas bacteriemias adquiridas em 
UTI envoivendo bacilos gram-negativos (47, 48). Isso e mostrado na Figura 
5.7 (47). Ambos os graficos nesta figura mostram que a DOS estava associa- 
da com uma diminui^ao de 33% (relativa) na incidencia de bacteriemias por 
germes gram-negativos. 

A influencia da descontaminagao oral sobre a bacteriemia por germes 
gram-negativos e uma observa^ao nao antecipada, e indica que a boca seja 
umafonte de bacteriemia em pacientes de UTL Como escovar os dentes pode re- 
sultar em bacteriemia, e possivel que movimentos dos tubos endotraqueais 
e sondas nasogastricas (p. ex., com os movimentos da cabe^a) possam lesar a 
mucosa da orofaringe e promover a transloca^ao bacteriana na boca. 

RESISTENCIA: independentemente dos efeitos dramaticos como aqueles 
na Figura 5.6, a DOS com antibioticos nao absorviveis e amplamente ignora- 



FIGURA 5.6 Os efeitos da descontaminagao oral seletiva (DOS) na incidencia de colonizagao 
traqueal e pneumonia em pacientes de UTI dependentes do ventilador. As alturas das colunas 
em cada grafico sao significativamente diferentes (p = 0,01). Da Referenda 45. 
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da nos Estados Unidos (nao na Europa) devido a preocupa^oes sobre a pos- 
sivel emergencia de organismos resistentes. Contudo, nao ha evidencia de 
resistencia antibiotica em qualquer um dos relatos de descontamina^ao oral 
com antibioticos. 

Descontamina^ao digestiva seletiva 

A descontamina^ao digestiva seletiva (DDS) e, essencialmente, uma ex- 
tens ao da descontamina^ao oral que inclui to do o trato aliment ar. Um exem- 
plo de um esquema de DDS bem-sucedido e apresentado a seguir (49): 

Cavidade oral : uma pasta contendo polimixina 2%, tobramicina 2% e anfotericina 
2% e aplicada na parte interna da boca com um dedo enluvado a 
cada seis horas. 

TGI : 10 mL de uma solugao contendo 100 mg de polimixina E, 80 mg 
de tobramicina e 500 mg de anfotericina sao administrados por 
sonda nasogastrica a cada seis horas. 

Sistemico: cefuroxima intravenosa, 1,5 g a cada oito horas nos primeiros 
quatro dias de terapia. 

Observa-se que a mesma combina^ao de medicamentos usada para 
DOS tambem e usada para descontaminar a cavidade oral e o TGI. Esse es¬ 
quema de antibioticos nao absorviveis e delineado para erradicar estafiloco- 
cos, bacterias aerobias gram-negativas e fungos enquanto poupa os habitan- 
tes normais do intestino (principalmente anaerobios), para prevenir a coloni- 
za^ao com patogenos oportunistas como o Clostridium difficile. O antibiotico 
intravenoso prove prote^ao sistemica ate que o esquema intestinal esteja to- 
talmente efetivo (a descontamina^ao intestinal leva cerca de uma semana). 
O esquema de DDS e dirigido a todos os pacientes que permanecem na UTI 
por mais de 72 horas, sendo administrado desde a admissao ate que o pa- 
ciente esteja bem o suficiente para ter alta da UTI. 

Eficacia clinica 

Varios estudos tern mostrado redu^ao significativa nas infec^oes adquiridas 
em UTI associada com a DDS (47-49). Os resultados de um desses estudos 
sao mostrados na Figura 5.7 (47). Esse foi um grande estudo randomizado 
que avaliou a influencia da DOS e DDS em bacteriemia adquiridas na UTI 
envolvendo bacilos gram-negativos. Ambos os graficos de barra mostram 
que os pacientes com DDS tiveram uma queda de 69% na incidencia de bac¬ 
teriemia por gram-negativos quando comp ar ados com pacientes controle. 
Embora nao mostrado na figura, o efeito da DDS foi acompanhado por di- 
minui^ao na mortalidade. Amelhora na sobrevida em pacientes que recebe- 
ram DDS tambem foi observada em outros estudos (50). 

Resistencia antibiotica 

O principal medo em rela^ao a DDS e a possivel emergencia de organismos 
resistentes a antibioticos. Contudo, esse medo nao e apoiado por observa¬ 
nces clinicas (50, 51). 
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Densidade da incidencia Incidencia cumulativa 



Controle DOS DDS Controle DOS DDS 


FIGURA 5.7 A incidencia de bacteriemia por gram-negativos adquirida em UTI em pacientes 
randomizados para receber descontaminagao oral seletiva (DOS), descontaminagao digestiva 
seletiva (DDS), ou cuidado-padrao (controle). O grafico da esquerda mostra o numero de bac- 
teriemias por 1.000 dias (densidade da incidencia), e o da direita mostra a porcentagem de pa¬ 
cientes com bacteriemia (incidencia cumulativa). Neo numero de pacientes em cada grupo do 
estudo. Da Referenda 47. 


Resistencia a descontaminagao digestiva seletiva 

Inumeros estudos clinicos nos ultimos 25 anos mostraram que a DDS e um 
metodo eficaz para a preven^ao de infec^oes adquiridas em UTI. Ainda as- 
sim, a DDS raramente e usada nos Estados Unidos. Parte da resistencia ao 
uso da DDS baseia-se no medo infundado de resistencia antibiotica, como ja 
descrito. Outra preocupa^ao e a falta de um beneficio consistente na sobre- 
vida com a DDS. Estudos iniciais de DDS mostraram a inexistencia de bene¬ 
ficio na sobrevida, mas estudos clinicos maiores e mais recentes mostraram 
melhora significativa na sobrevida associada com DDS (48, 50). Assim, ha 
pouca justificativa para a indiferen^a continuada com a DDS. 

PALAVRA FINAL 

Um dos temas recorrentes neste livro e a importancia do trato alimentar co¬ 
mo fonte de infec^ao em pacientes criticos. Os resumos e as recomenda^oes 
listados a seguir sao determinadas para ajudar a limitar o risco de infec^ao a 
partir desse local importante. 

1. Profilaxia para hemorragia da ulcera de estresse e usada em excesso na 
UTI (22) e deve ser limitada as condi^5es apresentadas na Tabela 5.1. 

2. A supressao do acido gastrico e usada com exagero como um metodo 
de profilaxia da ulcera de estresse. Isso provavelmente contribuiu para 
o surgimento de infec^des por C. difficile nos anos recentes (34, 35). 
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3. Os IBPs devem ser evitados para profilaxia da ulcera de estresse porque 
nao sao mais eficazes do que os bloqueadores H 2 (27) e sao mais propen- 
sos a promo verem inf echoes indesejadas (14, 28). 

4. Evidencias recentes sugerem que a nutri^ao enteral total e um metodo 
efetivo de profilaxia da ulcera de estresse (36). 

5. A descontamina^ao oral e aconselhada para todos os pacientes depen- 
dentes do ventilador, e o uso de antibioticos nao absorviveis fornece 
melhor cobertura antimicrobiana do que a clorexidina (44), tendo efica- 
cia mais comprovada para preven^ao de pneumonia associada a venti- 
la^ao mecanica (45, 46). 

6. A DDS e um metodo comprovado para redu^ao da incidencia de inf ec¬ 
hoes adquiridas em UTI (47, 50), e nao ha evidencia de que promova a 
emergencia de organismos resistentes a antibioticos (50, 51). Como re- 
sultado, a DDS merece muito mais considera^ao para a preven^ao de in- 
fec^oes adquiridas em UTI. 


REFERENCIAS 

Livros 


Marston A, Bulkley GB, Fiddian-Green RG, Haglund UH, eds. Splanchnic Ischemia and 
Multiple Organ Failure. St. Louis: C.V. Mosby, 1989. 


Invasao microbiana a partir do intestino 

1. Simon GL, Gorbach SL. Intestinal microflora. Med Clin North Am 1982; 66:557-574. 

2. Borriello SR Microbial flora of the gastrointestinal tract. In: Microbial metabolism in 
the digestive tract. Boca Raton, FL: CRC Press, 1989; 2-19. 

3. Bengmark S. Gut microbial ecology in critical illness: is there a role for prebiotics, pro¬ 
biotics, and synbiotics? Curr Opin Crit Care 2002; 8:145-151. 

4. Langkamp-Henken B, Glezer JA, Kudsk KA. Immunologic structure and function of 
the gastrointestinal tract. Nutr Clin Pract 1992; 7:100-108. 

5. Alexander JW, Boyce ST, Babcock GF, et al. The process of microbial translocation. Ann 
Surg 1990; 212:496-510. 

6. Deitch EA. Multiple organ failure. Pathophysiology and potential future therapy. Ann 
Surg 1992; 216:117-134. 

7. Meakins JL, Marshal JC. The gastrointestinal tract: the 'motor' of MOF. Arch Surg 
1986; 121:197-201. 

8. Howden CW, Hunt RH. Relationship between gastric secretion and infection. Gut 
1987; 28:96-107. 

9. Lister J. On the antiseptic principle in the practice of surgery. Br Med J 1867; ii:246-250. 
Reprinted in Clin Orthop Relat Res 2010; 468:2012-2016. 

10. Gianella RA, Broitman SA, Zamcheck N. Gastric acid barrier to ingested microorga¬ 
nisms in man: studies in vivo and in vitro. Gut 1972; 13:251-256. 

11. Wingate DL. Acid reduction and recurrent enteritis. Lancet 1990; 335:222. 

12. Neal KR, Scott HM, Slack RCB, Logan RFA. Omeprazole as a risk factor for Campylo¬ 
bacter gastroenteritis: case-control study. Br Med J 1996; 312:414-415. 

13. Cook GC. Infective gastroenteritis and its relationship to reduced acidity. Scand J Gas¬ 
troenterol 1985; 20(Suppl 111): 17-21. 



92 Paul L. Marino 


14. Dial S, Delaney JAC, Barkun AN, Suissa S. Use of gastric acid-suppressing agents and 
the risk of community-acquired Clostridium difficile-associated disease. JAMA 2005; 
294:2989-2994. 

15. MacFie J, Reddy BS, Gatt M, et al. Bacterial translocation studied in 927 patients over 
13 years. Br J Surg 2006; 93:87-93. 

16. Gulmez SE, Holm A, Frederiksen H, et al. Use of proton pump inhibitors and the risk 
of community-acquired pneumonia. Arch Intern Med 2007; 167:950-955. 

17. Huang J, Cao Y, Liao C, et al. Effect of histamine-2-receptor antagonists versus sucral¬ 
fate on stress ulcer prophylaxis in mechanically ventilated patients: A meta-analysis of 
10 randomized controlled trials. Crit Care 2010; 14:R194-R204. 

Lesao da mucosa relacionada ao estresse 

18. Steinberg KP. Stress-related mucosal disease in the critically ill patient: Risk factors 
and strategies to prevent stress-related bleeding in the intensive care unit. Crit Care 
Med 2002; 30(Suppl):S362-S364. 

19. Fennerty MB. Pathophysiology of the upper gastrointestinal tract in the critically ill 
patient: rationale for the therapeutic benefits of acid suppression. Crit Care Med 2002; 
30(Suppl):S351-S355. 

20. O'Brien PE. Gastric acidity: the gastric microvasculature and mucosal disease. In 
Marston A, Bulkley GB, Fiddian-Green RG, Hagland UH, eds. Splanchnic Ischemia 
and Multiple Organ Failure. St. Louis: C.V. Mosby, 1989:145-158. 

21. Cook DJ, Fuller MB, Guyatt GH. Risk factors for gastrointestinal bleeding in critically 
ill patients. N Engl J Med 1994; 330:377-381. 

22. Daley RJ, Rebuck JA, Welage LS, et al. Prevention of stress ulceration: current trends 
in critical care. Crit Care Med 2004; 32:2008-2013. 

23. Ranitidine. AHFS Drug Information, 2011. Bethesda, MD: American Society of Health 
System Pharmacists, 2011:2983-2990. 

24. Famotidine. AHFS Drug Information, 2011. Bethesda, MD: American Society of Heal¬ 
th System Pharmacists, 2011:2977-2983. 

25. Cook DJ, Reeve BK, Guyatt GH. Stress ulcer prophylaxis in critically ill patients. JAMA 
1996; 275:308-314. 

26. Pisegna JR. Pharmacology of acid suppression in the hospital setting: focus on proton 
pump inhibition. Crit Care Med 2002; 30(Suppl): S356-S361. 

27. Lin P-C, Chang C-H, Hsu P-I, et al. The efficacy and safety of proton pump inhibitors 
vs histamine-2 receptor antagonists for stress ulcer bleeding prophylaxis among criti¬ 
cal care patients: A meta-analysis. Crit Care Med 2010; 38:1197-1205. 

28. Herzig SJ, Howell MD, Ngo LH, Marcantonio ER. Acid-suppressive medication use 
and the risk for hospital-acquired pneumonia. JAMA 2009; 301:2120-2128. 

29. Egred M. Clopidogrel and proton-pump inhibitor interaction. Br J Cardiol 2011; 18: 
84-87. 

30. Sucralfate. AHFS Drug Information, 2011. Bethesda, MD: American Society of Health 
System Pharmacists, 2011:2996-2998. 

31. Miller SJ, Simpson J. Medication-nutrient interactions: hypophosphatemia associated 
with sucralfate in the intensive care unit. Nutr Clin Pract 1991; 6:199-201. 

32. Tryba M, Kurz-Muller K, Donner B. Plasma aluminum concentrations in long-term 
mechanically ventilated patients receiving stress ulcer prophylaxis with sucralfate. 
Crit Care Med 1994; 22:1769-1773. 

33. Lowe DO, Mamdani MM, Kopp A, et. al. Proton pump inhibitors and hospitalization 
for Clostridium difficile-associated disease: a population-based study. Clin Infect Dis 
2006; 43:1272-1276. 

34. Dial S, Alrasadi K, Manoukian C, et. al. Risk of Clostridium-difficile diarrhea among 
hospitalized patients prescribed proton pump inhibitors: cohort and case-control stu¬ 
dies. Canad Med Assoc J 2004; 171:33-38. 



Compendio de UTI 93 


35. Aseri M, Schroeder T, Kramer J, Kackula R. Gastric acid suppression by proton pump 
inhibitors as a risk factor for Clostridium difficile-associated diarrhea in hospitalized 
patients. Am J Gastroenterol 2008; 103:2308-2313. 

36. Marik PE, Vasu T, Hirani A, Pachinburavan M. Stress ulcer prophylaxis in the new mil- 
lenium: a systematic review and meta-analysis. Crit Care Med 2010; 38:2222-2228. 

37. Maier RV, Mitchell D, Gentiello L. Optimal therapy for stress gastritis. Ann Surg 1994; 
220:353-363. 

38. Rosenthal P, Thompson J, Singh M. Detection of occult blood in gastric juice. J Clin 
Gastroenterol 1984; 6:119. 

Descontamina^ao do trato alimentar 

39. Higuchi JH, Johanson WG. Colonization and bronchopulmonary infection. Clin Chest 
Med 1982; 3:133-142. 

40. Estes RJ, Meduri GU. The pathogenesis of ventilator-associated pneumonia: I. Mecha¬ 
nisms of bacterial transcolonization and airway inoculation. Intensive Care Med 1995; 
21:365-383. 

41. Johanson WG, Pierce AK, Sanford JP. Changing pharyngeal bacterial flora of hospita¬ 
lized patients. Emergence of gram-negative bacilli. N Engl J Med 1969; 281:1137-1140. 

42. Chlebicki MP, Safdar N. Topical chlorhexidine for prevention of ventilator-associated 
pneumonia: a meta-analysis. Crit Care Med 2007; 35:595-602. 

43. Tablan OC, Anderson LJ, Besser r, et. al. Guidelines for preventing health-care-associa- 
ted pneumonia, 2003: recommendations of CDC and the Health-care Infection Control 
Practices Advisory Committee. MMWR 2004; 53(N0. RR-3):l-40. 

44. Emilson CG. Susceptibility of various microorganisms to chlorhexidine. Scand J Dent 
Res 1977; 85:255-265. 

45. Bergmans C, Bonten M, Gaillard C, et al. Prevention of ventilator-associated pneumo¬ 
nia by oral decontamination. Am J Respir Crit Care Med 2001; 164:382-388. 

46. van Nieuwenhoven CA, Buskens E, Bergmans DC, et al. Oral decontamination is cost- 
-saving in the prevention of ventilator associated pneumonia in intensive care units. 
Crit Care Med 2004; 32:126-130. 

47. Oostdijk EA, de Smet AM, Kesecioglu J, et. al. The role of intestinal colonization with 
Gram-negative bacteria as a source for intensive care unit-acquired bacteremia. Crit 
Care Med 2011; 39:961-966. 

48. de Smet AMGA, Kluytmans JAJW, Cooper BS, et al. Decontamination of the digestive 
tract and oropharynx in ICU patients. N Engl J Med 2009; 360:20-31. 

49. Stoutenbeek CP, van Saene HKF, Miranda DR, Zandstra DF. The effect of selective 
decontamination of the digestive tract on colonization and infection rate in multiple 
trauma patients. Intensive Care Med 1984; 10:185-192. 

50. de Jonge E, Schultz MJ, Spanjaard L, et al. Effects of selective decontamination of di¬ 
gestive tract on mortality and acquisition of resistant bacteria in intensive care: a ran¬ 
domized controlled trial. Lancet 2003; 362:1011-1016. 

51. Ochoa-Ardila ME, Garcia-Canas A, Gomez-Mediavilla K, et al. Long-term use of se¬ 
lective decontamination of the digestive tract does not increase antibiotic resistance: a 
5-year prospective cohort study. Intensive Care Med 2011; 37:1458-1465. 



Esta pagina foi deixada em branco intencionalmente. 



TROMBOEMBOLIA 

VENOSA 


Duos palavras fornecem a melhor caracterizagao da mortalidade e da morbidade 
devidas a tromboembolia venosa nos Estados Unidos: substancial e inaceitdvel. 

Kenneth M. Moser, MD 


A amea^a de embolia pulmonar (EP) e uma preocupa^ao diaria em pacientes 
de UTI, que geralmente tern um ou mais fatores de risco de trombose veno¬ 
sa (o precursor da EP). Esses trombos, em geral, se formam nas veias proxi- 
mais da perna e se tornam evidentes apenas quando uma por^ao do trombo 
se desprende e segue para os pulmoes, tornando-se um embolo pulmonar. 
Essa progressao de trombose silenciosa nas pernas ate a EP sintomatica e um 
problema significativo e evitavel em pacientes hospitalizados. De fato, a EP e 
uma das causas principais de mortes evitaveis em pacientes hospitalizados, 
e a preven^ao da trombose venosa e considerada a medida isolada mais im- 
portante para se garantir a seguran^a do paciente durante a hospitaliza^ao 
(ver relatorios federais norte-americanos nas referencias). 

Este capitulo apresenta as praticas atuais para preven^ao, diagnostico e 
tratamento da trombose venosa e da EP (i.e., da tromboembolia venosa) em 
pacientes hospitalizados em UTI. Algumas diretrizes de pratica clinica e re- 
visoes desse assunto estao incluidas nas referencias ao final do capitulo (1-8). 


FATORES DE RISCO 

Ha varios fatores que promovem a tromboembolia venosa (TEV) em pacien¬ 
tes hospitalizados, e os principais estao listados na Tabela 6.1 (1). Uma ou 
mais dessas condi^oes esta presente em quase todos os pacientes de UTI; as- 
sim, o TEV e consider ado um risco universal em pacientes criticos (1, 5). A 
incidencia de TEV em diferentes grupos de pacientes, que e apresentada na 
Figura 6.1 (1), pode ser utilizada para se estimar a probabilidade de TEV em 
pacientes individuals na UTI. A presen^a de fatores de risco adicionais (p. 
ex., TEV previo) aumentara o risco de TEV em qualquer dos grupos clinicos 
mostrados na Figura 6.1. 
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Fatores de risco de tromboembolia venosa em pacientes 
hospitalizados 

Cirurgia 

Cirurgia de grande porte, especialmente cirurgia relacionada a cancer, 
a cirurgia de quadril e a joelho. 

T rauma 

Politraumatismo, especialmente lesao medular e fratura da coluna vertebral. 

Neoplasia maligna 

Qualquer neoplasia, ativa ou oculta. 

Quimioterapia ou radioterapia. 

Doenga clinica aguda 

AVE, insuficiencia cardfaca direita, sepse, doenga intestinal inflamatoria, 
smdrome nefrotica, disturbios mieloproliferativos. 

Medicamentos 

Medicamentos que estimulam a eritropoiese, compostos contendo estrogenio. 

Fatores especrficos 
do paciente 

Historia de tromboembolia, obesidade, idade crescente, gravidez. 

Fatores relacionados 
aUTI 

VM prolongada, paralisia neuromuscular, sepse grave, vasopressores, 
transfusao de plaquetas, imobilidade. 


AVE, acidente vascular encefalico; VM, ventilagao mecanica. Baseada nas References 1 e 5. 


Cirurgia de grande porte 

A cirurgia de grande porte (i.e., cirurgia realizada com anestesia geral ou 
anestesia espinal que dura mais de 30 minutos) e a causa mais reconheci- 
da de TEV em pacientes hospitalizados. Estudos de necropsia tem mostrado 
que o TEV e responsavel por cerca de 10% das mortes pos-operatorias (9). 
A propens ao para TEV apos uma cirurgia de grande porte e devida prima- 
riamente a liberagao de tromboplastina durante o procedimento cirurgico, 
que produz um estado de hipercoagulabilidade generalizado. O risco de 
TEV e particularmente elevado apos cirurgia relacionada a cancer (1, 5). 

Cirurgia ortopedica 

A maior incidencia de TEV pos-operatoria ocorre apos procedimentos orto- 
pedicos de grande porte envoivendo quadril e joelho (1, 5). A lesao vascular 
nas extremidades inferiores contribui para o maior risco de TEV apos cirur¬ 
gia de quadril e de joelho. 

Trauma de grande porte 

O risco de TEV e maior apos trauma de grande porte ou multissistemico. 
Vitimas de grandes traumas tem chance de mais de 50% de desenvolverem 
TEV, eaEPea terceira principal causa de morte naqueles que sobrevivem ao 
primeiro dia (1). As condigoes de trauma com o maior risco de TEV sao le- 
soes cerebrais e medulares, fraturas da coluna vertebral e fraturas do quadril 
e da pelve (1, 5). Varios fatores contribuem para a propens ao ao TEV apos 
um trauma de grande porte, incluindo a liberagao de tromboplastina a partir 
dos tecidos lesionados, lesao vascular e imobilidade prolongada. 

Doenga clinica aguda 

A hospitalizagao por doenga clinica aguda esta associada com um aumento 
de oito vezes no risco de TEV (10). Embora o TEV seja menos comum em pa- 
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dentes clmicos do que em padentes cirurgicos ou vitimas de trauma (ver Fi- 
gura 6.1), a maioria (70-80%) das mortes por TEV ocorre em padentes clmi¬ 
cos (1). As condi^oes clinicas com risco particularmente alto de TEV incluem 
cancer, AVE agudo com paresia dos membros inferiores e insuficiencia car- 
diaca direita. Em uma UTI clinica, fatores de risco adicionais de TEV podem 
incluir VM, sepse grave e imobilidade prolongada. 


TROMBOPROFILAXIA 

Estudos de necropsia em pacientes criticos revel am EP em ate 27% dos pa- 
cientes (5). Na maioria dos casos, nao ha suspeita clinica de trombose venosa 
ou EP antes da morte (5). Devido a natureza insidiosa do TEV, a preven^ao e 
o melhor meio de limitar as consequencias adversas dess a condi^ao. De fato, 
estrategias preventivas para TEV devem ter o maior impacto na seguran^a 
do paciente no ambiente de UTI devido a ampla presen^a de fatores de risco 
para TEV em pacientes criticos. 

Esta se^ao descreve os metodos que sao usados para se prevenir a for- 
ma^ao de trombos em pacientes criticos. As medidas preventivas que sao re- 
comendadas em inumeras condi^oes sao incluidas na Tabela 6.2, e os esque- 
mas anticoagulantes profilaticos sao apresentados na Tabela 6.3. 

Heparina nao fracionada 

Aheparina e uma molecula de mucopolissacarideos que varia em tamanho, 
atividade anticoagulante e propriedades farmacocineticas. Aprepara^ao-pa- 
drao da heparina nao fracionada (HNF) e uma mistura heterogenea de mole- 
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FIGURA 6.1 A prevalencia de TEV em diferentes grupos de pacientes hospitalizados. Da Refe¬ 
renda 4. 
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Tabela 6.2 

Tromboprofilaxia para condigoes especfficas na unidade de terapia 
intensiva 

Condigoes 


Esquemas de alto risco 1 

Doenga cl mica aguda 

HNFBD ou HBPM 

Cirurgia abdominal de grande porte 

HNFBD ou HBPM + MCG ou CPI 

Cirurgia toracica 

HNFBD ou HBPM + MCG ou CPI 

Cirurgia cardfaca com complicagdes 

HNFBD ou HBPM + CPI 

Craniotomia 


CPI 

Cirurgia de quadril ou de joelho 

HBPM 

Trauma de grande porte 

HNFBD ou HBPM ou CPI 

Lesao craniana ou medular 

HNFBD ou HBPM + CPI 

Qualquer dos anteriores + 

CPI 

hemorragia ativa ou alto risco de hemorragia 



1 Pacientes crfticos sao considerados na categoria de alto rlsco para cada uma das condigoes listadas. HNFBD, heparina nao 
fracionada de baixa dose; HBPM, heparina de baixo peso molecular; MCG, meias de compressao graduada; CPI, com- 
pressao pneumatica intermitente. Da Referenda 1. 


Esquemas anticoagulantes para tromboprofilaxia 


HNF 

Dose usual: 5.000 unidades SC a cada 12 horas ou 5.000 unidades SC a cada 8 horas 
Obesidade: 5.000 unidades SC a cada 8 horas (IMC < 50) 

7.000 unidades SC a cada 8 horas (IMC > 50) 

Enoxaparina (HBPM) 

Dose usual: 40 mg SC uma vez ao dia ou 30 mg SC duas vezes ao dia 
Obesidade: 0,5 mg/kg SC uma vez ao dia (IMC > 40) 

Insuficiencia renal: 30 mg uma vez ao dia (para CrCL < 30 mL/min) 

Dalteparina (HBPM) 

Dose usual: 2.500 unidades SC uma vez ao dia ou 5.000 unidades SC uma vez ao dia 
Insuficiencia renal: Nenhum ajuste de dose recomendado 

HNF, heparina nao fracionada; SC, subcutanea; HBPM, heparina de baixo peso molecular. Das References 4,14,17-19. 


culas que variam em tamanho por um fator de 10 ou mais, e apenas um ter- 
go das moleculas tem atividade anticoagulante. 

Propriedades 

A heparina e um medicamento de agao indireta que precis a se ligar a um 
cofator (antitrombina III, ou AT) para produzir o seu efeito anticoagulante. 
O complexo heparina-AT e capaz de inativar varios fatores de coagulagao, 
porem as interagoes mais fortes envolvem a inibigao do fator Ha (trombina) e 
do fator Xa (3). A atividade anti-IIa (efeito antitrombina) e 10 vezes mais sen- 
sivel do que a atividade anti-Xa (3). 

A heparina tambem se liga as proteinas plasmaticas, as celulas en- 
doteliais e aos macrofagos. Asua ligagao as proteinas plasmaticas determina 
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a biodisponibilidade. Varia^oes no nivel de protema no plasma sao respon- 
saveis pelos efeitos variaveis de anticoagula^ao daheparina. Aliga^ao dahe- 
parina com as celulas endoteliais e os macrofagos promove sua elimina^ao 
da corrente sangumea. 

LIGAQAO COM AS PLAQUETAS: a heparina se liga a uma protema espe- 
dfica nas plaquetas para formar um complexo antigenico que induz a forma- 
<;ao de anticorpos IgG. Esses anticorpos podem ter uma rea^ao cruzada com 
o local de liga^ao nas plaquetas e ativa-las, promovendo, assim, trombose e 
trombocitopenia consuntiva. Esse e o mecanismo da trombocitopenia induzida 
pela heparina, que e descrita em detalhes no Capitulo 19. 

Heparina nao fracionada em baixa dose 

A atividade AT altamente sensivel do complexo heparina-AT permite que 
baixas doses de heparina inibam a trombogenese sem produzir anticoagula- 
<;ao sistemica. O esquema-padrao da HNFBD e 5.000 UI administradas por 
via subcutanea, duas vezes ao dia (a cada 12 horas), ou tres vezes ao dia (a 
cada oito horas). Estudos clinicos com a HNFBD em pacientes de UTI (11) e 
pacientes pos-operatorios (12) mostraram redu^ao de 50 a 60% na incidencia 
de trombose venosa das pernas em pacientes que recebem HNFBD (embora 
a maioria dos casos fosse assintomatica). O risco de hemorragia import ante 
e menor do que 1% com ambos os esquemas de dose (13), de mo do que nao 
ha necessidade de monitorar testes laboratoriais de anticoagula^ao durante 
a profilaxia com HNFBD. 

OBESIDADE: doses fixas de heparina podem ser menos eficazes em pacien¬ 
tes obesos devido ao maior volume de distribui^ao do medicamento na obe- 
sidade. Por esse motivo, a dose recomendada de HNFBD na obesidade (defi- 
nida como um indice de massa corporal, ou IMC > 30 kg/m 2 ) e de 5.000 uni- 
dades a cada oito horas para um IMC de 30 a 49,9 kg/m 2 , e de 7.500 unidades 
a cada oito horas para um IMC > 50 kg/m 2 (14), como apresentado na Tabe- 
la 6.3. (O Apendice 2 inclui equates e tabelas para a determina^ao do IMC.) 

INDICA^OES: como apresentado na Tabela 6.2, a HNFBD pode ser usada 
para tromboprofilaxia na maioria das con didoes, exceto na cirurgia de qua- 
dril e de joelho (1). Nao ha evidencia de que os dois esquemas de dose para 
HNFBD (a cada oito horas e a cada 12 horas) sejam diferentes na preven^ao 
do TEV (4,13), de modo que o esquema de duas doses diarias de HNFBD e 
uma op^ao mais prudente. 

Heparina de baixo peso molecular 

A HBPM e produzida pela clivagem enzimatica das moleculas da heparina, 
que produzem moleculas menores, de tamanho mais uniforme. O peso mo¬ 
lecular medio da HBPM e de cerca de um ter^o da HNF. A HBPM ainda pre¬ 
cis a se ligar a AT III para produzir seus efeitos anticoagulantes, mas a ativi¬ 
dade anti-IIa (AT) do completo HBPM-AT e muito reduzida em rela^ao a ati¬ 
vidade anti-Xa; isto e, a atividade anti-Xa da HBPM e duas a quatro vezes 
maior do que a atividade AT (3). 
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Caracteristicas comparativas 

A HBPM nao se liga tao prontamente as protemas plasmaticas, celulas en- 
doteliais, macrofagos ou plaquetas quanto a HNF, e isso lhe da as seguintes 
vantagens (3): 

1. Como resultado da menor liga^ao as protemas plasmaticas, a HBPM e 
um anticoagulante mais potente do que a HNF e tern uma rela^ao dose- 
-resposta mais previsivel. Essa ultima caracteristica descarta a necessi- 
dade de testes laboratoriais de rotina do efeito anticoagulante durante a 
terapia com HBPM (3). 

2. A menor liga^ao com as celulas endoteliais e macrofagos da a HBPM 
uma dura^ao de a^ao mais longa do que a HNF. Como resultado, a 
HBPM requer dosagem menos frequente do que a HNF. 

3. A liga^ao reduzida com as plaquetas pela HBPM resulta em um menor 
risco de trombocitopenia induzida pela heparina (15, 16). Essa e uma 
vantagem importante e um dos principais motivos pelos quais a HBPM 
e preferida em rela^ao a HNF. 

A principal desvantagem da HBPM easua excre^ao renal, que gera a 
necessidade de ajustes de dose em pacientes com insuficiencia renal. Toda- 
via, a tendencia ao acumulo na insuficiencia renal varia com as prepara^oes 
individual de HBPM (ver adiante). 

Heparina de baixo peso molecular vs. heparina nao fracionada de baixa dose 

Estudos clinicos que comparam a tromboprofilaxia com HBPM e HNFBD tern 
mostrado o seguinte: 

1. A HBPM e equivalente a HNFBD para a maioria das condi^oes encon- 
tradas na UTI, incluindo doen^as clinicas agudas, cirurgias de grande 
porte nao ortopedicas e cirurgia relacionada ao cancer (16). Isso e mos¬ 
trado na Tabela 6.2, que mostra a HBPM como uma alternativa a HN¬ 
FBD para a maioria das condi^oes listadas. 

2. A HBPM e superior a HNFBD nos procedimentos ortopedicos maiores, 
envolvendo o quadril e o joelho (1, 5). Como resultado, a HBPM e o me- 
todo preferido de tromboprofilaxia para cirurgia de quadril e de joelho. 
A primeira dose de HBPM nao deve ser administrada antes de 12 horas 
apos o procedimento, para limitar o risco de hemorragia (1). 

3. A incidencia de trombocitopenia induzida por heparina com a HBPM 
(0,2%) e menos de 10% da incidencia com a HNFBD (2,6%) (15). Essa e 
uma distin^ao importante, sendo o motivo para a proposi^ao de que a 
HBPM deve ser preferida em rela^ao a HNFBD para to dos os casos em 
que ha necessidade de profilaxia anticoagulante (5). 

Esquemas de dose 

Existem atualmente varias prepara^oes de HBPM disponiveis para uso clini- 
co e cada uma tern dosagem e perfil farmacocinetico exclusivos. As HBPMs 
mais usadas nos Estados Unidos sao enoxaparina (Lovenox®) e dalteparina 
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(Fragmin®). A Tabela 6.3 mostra os esquemas de dose profilatica para cada 
um desses agentes. 

EN OX APARIN A: a enoxaparina foi a primeira HBPM aprovada para uso 
nos Estados Unidos (em 1993), e a experiencia clinica com esse medicamen- 
toea mais extensa. A dose-padrao de enoxaparina para tromboprofilaxia e 
de 40 mg por via subcutanea, uma vez ao dia (4, 17). Em condi^oes de risco 
muito alto de TEV (p. ex., grandes traumas, cirurgia de quadril e de joelho), a 
dose e de 30 mg por via SC duas vezes ao dia (17). A dose profilatica de eno¬ 
xaparina na insuficiencia renal (i.e., clearance de creatinina < 30 mL/min) e de 
30 mg, uma vez ao dia, por via subcutanea (17). Em pacientes com obesidade 
classe 3 (i.e., IMC > 40 kg/m 2 ), uma dose de enoxaparina de 0,5 mg/kg uma 
vez ao dia por inje^ao subcutanea tern mostrado uma tromboprofilaxia se- 
gura e eficaz (18). 

DALTEPARINA: as doses recomendadas para a dalteparina sao mostradas na 
Tabela 6.3. A dalteparina tern duas vantagens em rela^ao a enoxaparina. Pri- 
meiro, ela e administrada apenas uma vez ao dia, mesmo em doses de alto ris¬ 
co (19). Mais importante, ha evidenda de que a profilaxia com dalteparina pode 
ser continuada sem redu^ao de dose em pacientes com insuficiencia renal (20). 
A dose adequada de dalteparina na obesidade classe 3 nao e conhecida. 

Anestesia neuroaxial 

A profilaxia anticoagulante pode promover a forma^ao de hematoma duran¬ 
te a inser^ao e a retirada de cateteres intratecais e epidurais. Ess a e uma com- 
plica^ao temida, porque os hematomas espinais e epidurais podem compri- 
mir a medula espinal e produzir paralisia. Para limitar o risco dessa compli- 
ca^ao, a inser^ao e a remo^ao de cateteres intratecais e epidurais devem ser 
realizadas em um momento no qual o efeito anticoagulante e mmimo. Por 
exemplo, se um esquema de dose duas vezes ao dia estiver sendo usado, es¬ 
se procedimento deve ser retardado pelo menos 12 horas apos a dose antico¬ 
agulante previa, e, para um esquema de uma dose diaria, o retardo deve ser 
de pelo menos 24 horas apos a dose anticoagulante previa (4). Alem disso, 
devem-se esperar pelo menos duas horas apos esses procedimentos antes da 
administra^ao da dose anticoagulante (4). 

Tromboprofilaxia mecanica 

A compress ao externa das extremidades inferiores pode ser usada para pro¬ 
mover o fluxo sanguineo nas pernas e reduzir o risco de TEV por imobilida- 
de. Esse metodo de tromboprofilaxia mecanica e usado geralmente como um 
substituto para os medicamentos anticoagulantes em pacientes que apresen- 
tam hemorragia ou tern um alto risco de hemorragia, mas tambem pode 
ser usado como um adjunto a profilaxia com medicamentos anticoagul antes 
(ver Tabela 6.2). Ha dois metodos de compressao externa das pernas: meias 
de compressao graduada e bombas de compressao pneumatica intermitente. 

Meias de compressao graduada 

As meias de compressao graduada sao projetadas para criar pressao exter¬ 
na de 18 mmHg nos tornozelos e de 8 mmHg na coxa (21). O gradiente pres- 
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sorico resultante de 10 mmHg atua como uma for^a de impulsao do fluxo 
venoso nas pern as. Ess as meias mostraram reduzir a incidencia de TEV em 
50% quando usadas isoladamente apos cirurgia de grande porte (22). Contu- 
do, esse e considerado o metodo menos eficaz de tromboprofilaxia e nunca 
e us ado isoladamente como unico meio de preven^ao em pacientes criticos. 

Compressao pneumdtica intermitente 

A compressao pneumatica intermitente (CPI) e obtida por meio de mangui- 
tos inflaveis enrolados em torno da por^ao inferior das pernas e conectados 
a uma bomba pneumatica. Quando inflados, eles promovem fluxo venoso a 
partir das pernas por meio de uma compressao externa de 35 mmHg no tor- 
nozelo e 20 mmHg na coxa (21). Esses equipamentos tambem criam uma a^ao 
de bombeamento por meio de insufla^ao e desinsufla^ao em intervalos regu- 
lares, que age para aumentar ainda mais o fluxo venoso a partir das pernas. 

A CPI e consider ad a mais eficaz do que as meias de compressao gra- 
duada para tromboprofilaxia (1, 5). Tal metodo pode ser usado isoladamen¬ 
te no periodo inicial apos cirurgia intracraniana (1). A CPI e o metodo de es- 
colha de profilaxia mecanica usado em UTI, mas ha algumas desvantagens. 
Os manguitos inflaveis restringem a mobilidade e podem macerar a pele, e 
a insufla^ao e desinsufla^ao repetidas dos manguitos frequentemente e des- 
confortavel em pacientes conscientes. Portanto, a CPI deve ser descontinua- 
da logo que nao seja mais necessaria. 


AVALIAQAO DIAGNOSTICA 

Como mencionado, a trombose nas veias profundas das pernas costuma ser 
silenciosa, e a suspeita de TEV surge quando ocorre um embolo pulmonar 
sintomatico. A abordagem diagnostica a EP e descrita de forma acurada na 
cita^ao seguinte de uma recente revisao do tema (6): 

Aunica certeza em tomo do diagnostico de tromboembolia em pacientes 
criticos e que ainda ha uma quantidade consideravel de incerteza. 

Em pacientes que sao avaliados para possivel EP, o diagnostico e con- 
firmado em apenas 10% dos casos (23). Quando os medicos tern um maior 
grau de certeza de que um paciente tern EP, eles estao corretos em apenas 
17 a 25% dos pacientes (23). Ou seja, quando ha suspeita de embolia pulmo¬ 
nar, geralmente ela nao existe. Tambem significa que a avalia^ao diagnosti¬ 
ca de embolia pulmonar serve primariamente para excluir o diagnostico, e 
nao para confirma-lo. 

A avalia^ao diagnostica 

A apresenta^ao clinica da EP aguda inclui manifesta^oes inespecificas, como 
dispneia, taquipneia e hipoxemia. O valor preditivo dos achados clinicos e 
laboratoriais nos casos suspeitos de EP e apresentado na Tabela 6.4 (24). Ob- 
serva-se que nenhum dos achados fornece mais do que 50% de chance de 
identificar a EP (i.e., o valor preditivo positivo), e a ausencia desses acha- 
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dos nao exclui EP (i.e., o valor preditivo negativo deve ser > 98% para excluir 
o diagnostico). Observa-se tambem que a hipoxemia tem um valor prediti¬ 
vo negativo de 70%, significando que 30% dos pacientes com EP aguda tem 
uma PO 2 arterial normal. Embora nao esteja incluido na Tabela 6.4, um gra- 
diente alveolo-arterial da PO 2 (A-a PO 2 ) tambem pode ser normal em pacien¬ 
tes com EP aguda (25). 

Estudo do D-dimero 

A trombose ativa e acompanhada por algum grau de lise do coagulo, pro- 
duzindo monomeros de fibrina de ligagao cruzada, tambem chamados di- 
meros-D da fibrina, ou simplesmente D-dimero. Os niveis plasmaticos de 
D-dimero estao elevados em pacientes com TEV, e esse teste se tornou popu¬ 
lar para rastreamento em casos suspeitos de TEV em pacientes fora de UTI. 
Contudo, os niveis de D-dimero tem pouco valor preditivo em pacientes de 
UTI. O problema e a multitude de outras condigoes que podem elevar os ni¬ 
veis de D-dimero plasmatico, incluindo sepse, doenga maligna, insuficiencia 
cardiaca, insuficiencia renal, e mesmo idade avangada (26). Como result ado, 
uma maioria (ate 80%) de pacientes de UTI tem niveis elevados de D-dimero 
na ausencia de TEV (27). Isso se reflete no fraco valor preditivo positivo do 
teste do D-dimero na Tabela 6.4. Devido a elevada preValencia de niveis ele¬ 
vados de D-dimero em pacientes criticos, o teste do D-dimero nao e conside- 
rado util para diagnostico de TEV na UTI. 

Resumo 

As informagoes apresentadas mostram que nao ha achados clinicos ou laborato- 
riais que confirmem ou excluam a presenga de um embolo pulmonar. Como resulta- 
do, a abordagem diagnostica a EP requer testes especializados, que estao in- 
cluidos no fluxograma apresentado na Figura 6.2. 


Tabela 6.4 

Valor preditivo dos achados clinicos e laboratoriais em pacientes 
com suspeita de embolia pulmonar 

Achados 


Valor preditivo positivo* 

Valor preditivo negativo** 

r^. __ n . 

uispneia 


0/70 

/O/o 

Taquicardia 


47% 

86% 

Taquipneia 


48% 

75% 

Dor toracica pleuri'tica 

39% 

71% 

Hemoptise 


32% 

67% 

Infiltrado pulmonar 

33% 

71% 

Derrame pleural 


40% 

69% 

Hipoxemia 


34% 

70% 

Elevagao plasmatica do D-dimero 1 

27% 

92% 


* Valor preditivo positivo: a porcentagem de pacientes com o achado que tem embolia pulmonar (EP). ** Valor preditivo ne¬ 
gativo: a porcentagem de pacientes sem o achado que nao tem EP. a Baseada na Referenda 26. Os demais dados se ba- 
seiam na Referenda 24. 
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1. US VENOSA PROXIMAL 
DAS PERNAS 



Doenga pulmonar? Anticoagulagao 



Normal probabilidade Indeterminada probabilidade 

l I I i 

Observar Ir para 2 Anticoagulagao 



FIGURA 6.2 Fluxograma para a avaliagao de suspeita de embolia pulmonar (EP). 


Ultrassom venoso 

Os embolos pulmonares se originam primariamente de trombos nas veias 
proximais das pernas (28). Portanto, a avalia^ao da suspeita de EP pode 
comegar com uma investiga^ao de trombose nas veias proximais dos mem- 
bros inferiores por meio de imagem de ultrassonografia (US) a beira do leito. 
Os fundamentos da US vascular sao descritos no Capitulo 2. 

Metodologia 

Ha dois metodos ultrassonograficos para identifica^ao de trombose veno- 
sa. O principal metodo e o ultrassom de compressao, no qual e aplicada uma 
for^a compressiva a pele sobrejacente a veia-alvo. Isso ira comprimir nor- 
malmente a veia subjacente e obliterar o seu lumen (ver Figura 2.3). Contu- 
do, quando uma veia esta cheia de coagulos sanguineos (que frequentemen- 
te nao sao visualizados por US), a compressao externa nao comp rime a veia. 
Logo, uma veia incompressivel e usada como evidencia de uma veia cheia 
de coagulos (29). 

O modo de ultrassom Doppler colorido pode ser us ado como adjunto a 
US de compressao. Esse metodo converte velocidades de fluxo sanguineo 
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em imagens coloridas, e o fluxo nas arterias e veias pode ser identificado pe- 
la dire^ao do fluxo em rela^ao ao transdutor de ultrassom (ver Figura 2.6 no 
Capitulo 2). Apresen^a de trombose sera identificada por um fluxo lento ou 
ausente na veia visualizada (e incompressivel). A combina^ao de compres- 
sao e US Doppler e conhecida como US duplex. 

Desempenho do teste 

Para a detec^ao de trombose venosa profunda proximal (TVP proximal) nas 
pernas, o ultrassom duplex tern sensibilidade > 95%, especificidade > 97%, 
valor preditivo positivo de ate 97% e valor preditivo negativo de ate 98% 

(29) . Esses numeros mostram que o ultrassom duplex e um metodo confia- 
vel para confirmar e excluir a TVP proximal nas pernas. 

Ao contrario da elevada sensibilidade para TVP proximal, o ultrassom 
duplex nao faz o diagnostico em 32 a 55% dos casos de TVP abaixo do joelho 

(30) . Contudo, a TVP da panturrilha nao e considerada uma fonte de EP, a 
nao ser que o trombo se prop ague para dentro das grandes veias proximais 
da perna. Port ant o, uma investiga^ao de TVP proximal e a principal tarefa 
da US venosa na avalia^ao da suspeita de EP. 

Resultado 

Em pacientes com EP documentada, a US venosa mostra evidencia de TVP 
proximal nas pernas em 45% dos pacientes (31). Esse resultado e suficiente 
para justificar a avalia^ao ultrassonografica das veias proximais das pernas 
como o exame diagnostico inicial em pacientes com suspeita de EP. 

Trombose venosa profunda das extremidades superiores 

Como descrito no Capitulo 3, a trombose das veias axilar e subclavia pode se 
desenvolver como resultado de cateteres permanentes de veia subclavia e de 
cateteres centrais de inser^ao periferica (CCIPs). Embora a EP nao seja uma 
consequencia comum de TVP das extremidades superiores (< 10% dos ca¬ 
sos) (32), a inspe^ao cuidadosa de edema nos bravos associado ao cateter es- 
ta indicada em pacientes com suspeita de EP. A US venosa tern sensibilidade 
de 97% e especificidade de 96% para TVP das extremidades superiores (32). 

A avaliagao diagnostica 

Se a US venosa mostrar evidencia de TVP da veia proximal da perna, nao se¬ 
ra necessaria mais nenhuma avaliagao para EP (uma vez que o tratamento 
da TVP e da EP e, essencialmente, o mesmo). Todavia, uma avaliagao negati- 
va para TVP nao exclui o diagnostico de EP aguda. Quando a investiga^ao de 
trombose da veia da perna nao e reveladora, o proximo passo na avaliagao e 
determinado pela presen^a ou ausencia de doen^a pulmonar (ver Figura 6.2). 

Angiotomografia computadorizada 

Em pacientes com doen^a pulmonar (i.e., a maioria dos pacientes na UTI), o 
proximo passo na avaliagao da suspeita de EP e a visualiza^ao das arterias 
pulmonares com a angiotomografia computadorizada (ATC). Esse e um me- 
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todo especializado de TC que usa uma varredura espiral ou helicoidal que 
gira em torno do paciente para produzir uma visualiza^ao "volumetrica" tri¬ 
dimensional dos pulmoes (33). Quando a TC espiral e combinada com a inje- 
<;ao periferica de um agente de contraste, as arterias pulmonares centrais po- 
dem ser visualizadas. Os embolos pulmonares aparecem como defeitos de 
enchimento, como mostrado na Figura 6.3. 



FIGURA 6.3 Angiotomografia computadorizada (ATC) mostrando um embolo pulmonar (defei- 
to de enchimento) na arteria pulmonar esquerda (AP). Imagem retocada digitalmente. Ao, aorta. 


Desempenho do teste 

Em estudos usando novos equipamentos de TC multidetectores, a angio- 
-TC (ATC) tern sensibilidade de 83%, especificidade de 96%, valor prediti- 
vo positivo de 86% e valor preditivo negativo de 95% para o diagnostico de 
EP (34). A sensibilidade e maior (> 90%) para a detec^ao de coagulos nas APs 
principais, ao passo que os embolos nos vasos menores, subsegment ares, 
podem nao ser visualizados. Todavia, a importancia da detec^ao de embo¬ 
los subsegment ares menores e questionavel, porque a suspensao da terapia 
anticoagulante com base em uma cintilografia negativa nao parece afetar ad- 
versamente o desfecho clinico (35). 

Uma das desvantagens da ATC e o risco de nefrotoxicidade pelo ra- 
diocontraste. Isso e particularmente relevante em pacientes de UTI, que fre- 
quentemente tern um ou mais fatores de risco para nefropatia induzida por 
contraste (p. ex., insuficiencia renal, diabetes, deple^ao de volume, etc). Em 
um estudo que incluiu pacientes que nao eram de UTI, 18% daqueles com 
suspeita de EP nao eram elegiveis para ATC devido a niveis elevados de 
creatinina serica (34). Se a ATC for necessaria em um paciente com com- 
prometimento renal leve (um clearance de creatinina > 60 mL/min), a ex- 
pansao de volume e o uso de N-acetilcisteina podem ajudar a limitar o ris¬ 
co de nefrotoxicidade induzida por contraste (se for possivel convencer o 
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radiologist a a realizar o procedimento). Ver Capitulo 34 para mais informa- 
qoes sobre lesao renal induzida por contraste. 

Cintilografia pulmonar com radionuclideos 

As cintilografias de ventila<;ao-perfusao sao usadas amplamente na avalia- 
<;ao de suspeita de EP, mas el as garantem o diagnostics em apenas cerca 
de 25 a 30% dos casos (36). O problema e a presen^a de doen^a pulmonar 
(particularmente doen^a infiltrativa) que produz uma cintilografia anormal 
em cerca de 90% dos casos (36). As cintilografias pulmonares sao mais uteis 
em pacientes sem doen^a pulmonar subjacente (que, infelizmente, exclui a 
maioria dos pacientes de UTI). Se a decisao tomada for a de prosseguir pa¬ 
ra uma cintilografia pulmonar, os result ados podem ser us ados da seguin- 
te maneira (36): 

1. Cintilografia pulmonar normal exclui a presen^a de um embolo pulmo¬ 
nar, e uma cintilografia pulmonar de alta probabilidade tern probabili- 
dade de 90% de um embolo pulmonar estar presente. 

2. Cintilografia pulmonar de baixa probabilidade nao exclui de forma con- 
fiavel a presen^a de uma EP. Contudo, quando combinada com uma 
avalia^ao ultrassonografica negativa das pernas, uma cintilografia de 
baixa probabilidade e motivo suficiente para parar a investiga^ao diag- 
nostica e observar o paciente. 

3. Cintilografia pulmonar de probabilidade intermediaria ou indetermi- 
nada nao tern valor na previsao da presen^a ou ausencia de um embolo 
pulmonar. Ness a situa^ao, as op^oes incluem a ATC espiral (ver Figura 
6.2) ou a angiografia pulmonar convencional (ver adiante). 

Angiografia pulmonar convencional 

A angiografia pulmonar convencional e considerada o metodo mais acura- 
do para a detec^ao de EP e e reservada para casos nos quais os outros testes 
diagnostics sejam incapazes de confirmar ou excluir uma EP que seja alta- 
mente suspeita e associada com uma morbidade significativa. A angiografia 
convencional raramente e realizada, em parte porque os outros testes diag¬ 
nostics sao consider ados suficientes na maioria dos casos, e em parte por¬ 
que o procedimento e demorado e pode ser arriscado (i.e., em pacientes com 
insuficiencia cardiaca direita ou insuficiencia renal). 


MANEJO 

O tratamento inicial da tromboembolia sem risco de morte e a anticoagula- 
<;ao com uma das prepara^oes de heparina. A farmacologia e as caracteristi- 
cas comparativas da HNF e da HBPM foram descritas anteriormente. 

Heparina nao fracionada 

Para a anticoagula^ao plena, a HNF e administrada em bolo intravenoso 
seguido por infusao continua. A dose relacionada ao peso, como mostrado 
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na Tabela 6.5, atinge uma anticoagula^ao mais rapida do que os esquemas de 
doses fixas (37). O efeito anticoagulante e monitorado por meio do tempo de 
tromboplastina parcial ativada (TTPA). O TTPA-alvo e de 46 a 70 segundos, 
ou um coeficiente de TTPA (teste/controle) entre 1,5 e 2,5 (3). 

Obesidade 

O esquema de dose com base no peso na Tabela 6.5 foi derivado de pacien- 
tes com peso menor do que 130 kg. Para peso corporal maior do que 130 kg, 
esse esquema pode resultar em anticoagula^ao excessiva (38). Para evitar es¬ 
se problema, e recomendado o seguinte ajuste para o peso corporal para pa- 
cientes com obesidade classe 3 (ou seja, um indice de mass a corporal, ou 
IMC > 40 kg/m 2 ) (14). 

Peso ajustado (kg) = PCI + 0,4 x (peso real - PCI) 

Homens: PCI (kg) = 50 + 2,3 x (altura > 60 pol) 

Mulheres: PCI (kg) = 45 + 2,3 x (altura > 60 pol)" 

O peso corporal ajustado e aproximadamente o meio do caminho entre 
o peso corporal ideal (PCI) e o peso corporal real. 

Trombocitopenia induzida pela hqiarina 

Uma trombocitopenia mediada por anticorpo pode aparecer em 5 a 10 dias 
apos o imcio da terapia com heparina (ou antes, se houver exposi^ao previa 
a heparina), e o agrupamento resultante das plaquetas pode levar a trombo- 


Esquema de dose de heparina com base no peso 


1. Administrar uma dose inicial em bolo de 80 Ul/kg e acompanhar com infusao continua de 18 Ul/kg/h. 
(Use o peso corporal real.) 

2. Verificar o TTPA seis horas apos o imcio da infusao e ajustar a dose de heparina como indicado a seguir. 


TTPA (seg) 

<35 

Coeficiente TTPA 

< 1,2 

Dose em bolus 

80 Ul/kg 

Infusao continua 

Aumentar 4 Ul/kg/h 

35-45 

1,3-1,5 

40 Ul/kg 

Aumentar 2 Ul/kg/h 

46-70 

1,5-2,3 

— 

— 

71-90 

2,3-3,0 

— 

Diminuir 2 Ul/kg/h 

>90 

>3 

— 

Parar a infusao por 1 h e 
depois diminuir 3 Ul/kg/h 


3. Verificar o TTPA seis horas apos cada ajuste de dose. Quando a faixa desejavel (46-70 s) for atingida, 
monitorar diariamente. 


Da Referenda 37. 


*N. de R.T. As formulas para o calculo do peso ideal, utilizando a medida da altura em centi- 
metros sao: Homens: 50 + (0,91 x [altura em cm] > 152,4) > - Mulheres: 45,5 + (0,91 x [altura em 
cm] > 152,4). 
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se venosa e arterial sintomatica. Essa condi^ao e descrita em detalhes no Ca- 
pitulo 19. 

Reversao da anticoagulagao por heparina 

Os efeitos de anticoagulagao da heparina podem ser revertidos rapidamen- 
te com sulfato de protamina, uma proteina (do esperma de peixe) que se li- 
ga com a heparina e forma um composto inativo. Uma dose intravenosa de 
protamina de 1 mg ira neutralizar cerca de 100 unidades de heparina dentro 
de cinco minutos (3). As seguintes recomenda^oes sao feitas para a reversao 
da heparina com protamina: 

1. Para heparina IV em bolo: se tiverem pass ado apenas alguns minutos, 
administrar 1 mg de protamina IV para cada 100 unidades de heparina 
administradas; se tiverem passado 30 minutos, dar 0,5 mg de protami¬ 
na IV para cada 100 unidades de heparina; se tiverem passado > 2 ho- 
ras, dar 0,25 a 0,375 mg de protamina IV para cada 100 unidades de he¬ 
parina administrada (39). 

2. Para infusao continua de heparina: usar a dose de heparina infundida nas 
duas horas anteriores e dar 1 mg de protamina para cada 100 unidades de 
heparina infundidas (3). 

A protamina deve ser administrada lentamente (em 10 minutos), para 
minimizar o risco de bradicardia e hipotensao. A eficacia pode ser determi- 
nada com um teste de TTPA ativado coletado 5 a 15 minutos apos a adminis¬ 
trate da medica^ao (39). Rea^oes de hipersensibilidade (incluindo anafila- 
xia) podem ocorrer, sendo mais comuns em pacientes com rea^oes alergicas 
a produtos de peixe ou com exposi^ao anterior a prepara^oes de insulina- 
-protamina. 

Heparina de baixo peso molecular 

A HBPM e uma alternativa eficaz as HNFs para o tratamento da TVP e da 
EP (7). A dose terapeutica da HBPM estudada mais extensamente e apresen- 
tada a seguir: 

Enoxaparina: 1 mg/kg por via subcutanea a cada 12 horas. Reduzir a dose 
em 50% em pacientes com clearance de creatinina < 30 mL/min; 
por exemplo, 1 mg/kg uma vez ao dia (3). 

Como mencionado, os efeitos anticoagulantes previsiveis da HBPM 
torn am desnecessaria a monitor a^ao de rotina da atividade anticoagul an¬ 
te. Nos casos em que a monitor a^ao anticoagul ante for necessaria (p. ex., em 
pacientes com insuficiencia renal ou obesidade classe 3), o teste laboratorial 
preferido e o nivel plasmatico de heparina-Xa (anti-Xa), que deve ser medi- 
do quatro horas apos a administrate da HBPM. O nivel de anti-Xa deseja- 
do e de 0,6 a 1,0 unidades/mL, para doses de enoxaparina duas vezes ao dia, 
e > 1 unidade/mL para doses unicas diarias (3). 

Embora a HBPM ofere^a varias vantagens em rela^ao a HNF, a infusao 
continua de HNF e preferida para o tratamento do TEV na UTI devido a sua 
a^ao rapida, a sua pronta reversao com protamina e o nao ajuste de dose em 
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pacientes com insuficiencia renal. A HBPM e mais adequada para pacientes 
fora da UTI e pacientes ambulatoriais. 

Reversao da anticoagulagao com heparina de baixo peso molecular 

Nao ha um metodo comprovado de se reverter a anticoagulagao com HBPM, 
porque a protamina tern eficacia variavel na reversao dos efeitos anti-Xa da 
HBPM. A seguinte abordagem e recomendada (3, 39): 

1. Se tiver passado menos de oito horas desde a ultima dose de HBPM, ad- 
ministrar protamina IV em uma dose de 1 mg para cada 100 unidades 
anti-Xa de HBPM ate uma dose maxima de 50 mg. (Para enoxaparina, 
1 mg e equivalente a 100 unidades anti-Xa.) Se a hemorragia continuar, 
uma segunda dose de protamina de 0,5 mg para cada 100 unidades an- 
ti-Xa de HBPM pode ser administrada. 

2. Se tiver passado mais de oito horas desde a ultima dose de HBPM, ad- 
ministrar protamina IV em uma dose de 0,5 mg para cada 100 unidades 
anti-Xa de HBPM (39). 

Varfarina 

A anticoagulagao oral com varfarina deve ser iniciada logo que possivel apos 
o inicio da anticoagulagao com heparina. A dose inicial e de 5 a 10 mg dia- 
riamente para os dois primeiros dias, com as doses subsequentes adequadas 
para o INR. O INR-alvo e 2-3. Quando o INR atinge a faixa terapeutica, a an- 
ticoagula^ao com HNF ou HBPM pode ser descontinuada. A anticoagulagao 
com varfarina e, primariamente, um tema de manejo ambulatorial e nao se¬ 
ra descrito. O manejo da hemorragia associada a varfarina e descrito no Ca- 
pitulo 19. (Para mais informa^oes sobre a anticoagulagao com varfarina, ver 
Referenda 40.) 

Terapia trombolitica 

A terapia anticoagulante para a EP aguda e dirigida a preven^ao da extensao 
do coagulo e embolia recorrente, mas tern pouco efeito sobre a ruptura do 
embolo in situ. Para casos de EP com risco de morte, a dissolu^ao do coagulo 
com terapia trombolitica e uma abordagem mais atraente, mas tern tido su- 
cesso limitado. A terapia trombolitica pode reduzir a sobrecarga ao cora^ao 
direito (8), mas pouca ou nenhuma melhora na sobrevida (41). No momento, 
a terapia trombolitica para pacientes com EP com risco de morte e indicada 
mais por desespero do que por antecipa^ao de um resultado bem-sucedido. 

As caracteristicas gerais da terapia trombolitica na EP aguda sao resu- 
midas na Tabela 6.6 A indica^ao do consenso para a terapia trombolitica e a 
deteriora^ao hemodinamica (choque obstrutivo), mas a terapia trombolitica 
tambem e popular em pacientes com EP e disfun^ao ventricular direita (7, 
8). O esquema trombolitico-padrao e uma infusao por duas horas de altepla- 
se (ativador do plasminogenio tecidual recombinante) (2, 7). Todavia, ha ou- 
tros esquemas terapeuticos que podem ser mais adequados para uma lise 
rapida do coagulo, e essas estao incluidas na Tabela 6.6 (42,43). A heparina 
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Terapia trombolitica na embolia pulmonar aguda 


Indicagoes: 

1. EP com choque obstrutivo. 

2. EP com disfungao ventricular direita (?). 

3. Ausencia de contraindicagao a terapia trombolftica. 

Esquema terapeutico 

1. Infusao contmua de heparina e usada junto com a terapia Iftica. A infusao pode ser 
continuada durante o fornecimento do medicamento Iftico. 

2. Esquema tromboh'tico-padrao: 

Alteplase: 100 mg infundido durante duas horas. 

3. Esquemas dirigidos para acelerar a lise do coagulo: 

Alteplase: 0,6 mg/kg infundido em 15 minutos. 

Reteplase: 10 U em bolo IV, repetido em 30 minutos. 

4. Administragao sistemica da medicagao e preferida a instilagao da AP. 
Complicagoes 

1. Hemorragia importante: 9-12%. 

2. Hemorragia intracraniana: 1-2%. 

EP, embolia pulmonar; AP, arteria pulmonar. Das References 7, 8, 42 e 43. 


em infusao contmua e usada em conjunto com a terapia trombolitica, e a in¬ 
fusao pode ser continuada durante o tratamento trombolitico (embora fre¬ 
quent emente seja suspenso e reiniciado apos a administragao dos agentes 
liticos). A terapia com heparina e particularmente vantajosa apos a trom- 
bolise, pois a dissolugao do coagulo libera trombina, e isso pode levar a reo- 
clusao trombotica do vaso envoivido (44). 

Cerca de 10 a 12% dos pacientes apresentam um episodio de hemor¬ 
ragia importante apos a terapia trombolitica, e 1 a 2% desenvolvem hemor¬ 
ragia intracraniana (7, 8). Contudo, o risco de hemorragia importante geral- 
mente nao e uma preocupagao quando se e confrontado com uma EP, que e 
uma ameaga imediata a vida. 

Embolectomia 

Quando se tern a sorte de trabalhar em um centro medico com uma equipe 
experiente que esteja prontamente disponivel a qualquer hora, a embolecto¬ 
mia (quer cirurgica ou por cateter) e uma opgao para a EP com risco a vida, 
particularmente quando ha contraindicagao a terapia trombolitica (2). Tax as 
de sobrevida de 83% tern sido relatadas com a embolectomia de emergen- 
cia (45). 

Interrupgao da veia cava 

Filtros reticulares podem ser colocados na veia cava inferior (VCI) para cap- 
turar os trombos que se soltam das veias da perna e impedir que eles che- 
guem aos pulmoes (46). Esses equipamentos podem ser usados em quais- 
quer das condigoes listadas a seguir. 
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Usos clinicos 

A interrup^ao da veia cava e usada em todas as condi<;6es listadas a seguir 
(44), que incluem indicates recomendadas (A-l, A-2), indicates razoaveis 
(A-2, A-3) e indicates discutiveis (B). 

A. Paciente que tem TVP proximal nas pernas e tem uma das seguintes con- 
di^oes: 

1. Uma contraindica^ao absoluta a anticoagula^ao. 

2. EP durante anticoagula^ao plena. 

3. Um grande trombo flutuante (i.e., a ponta do trombo nao e aderen- 
te a parede do vaso). 

4. Pouca reserva cardiopulmonar (improvavel de suportar uma EP). 

B. Paciente NAO tem TVP proximal nas pernas, mas tem alto risco de TEV 
e alto risco de hemorragia com profilaxia anticoagulante (p. ex., paciente 
de trauma ou lesao medular). 

A maior parte da discussao sobre a interrup^ao da veia cava diz respei- 
to ao seu uso como medida preventiva em pacientes de alto risco (condi^ao 
B). Os aspectos desse debate estao alem do escopo deste livro e sao descritos 
nas Referencias 46 e 47. 

Caractensticas do formato 

Os filtros da VCI apresentam inumeros formatos estruturais, podendo ser per- 
manentes, temporarios ou opcionais (i.e., permanente ou temporario). O avo 
dos filtros modernos de VCI e o filtro de Greenfield, mostrado na Figura 6.4, 
que foi introduzido em 1973 e continua a ser us ado hoje (Boston Scientific, 



FIGURA 6.4 Filtro de Greenfield. As estruturas tem terminagoes em gancho que ancoram o fil¬ 
tro na parede da veia cava, e a forma alongada, conica, permite que o filtro capture os trombos 
sem obstruir o fluxo sanguineo. 
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Natick, MA). Observa-se a forma conica, alongada (como uma peteca de 
badminton), que permite que a cesta encha 75% da sua capacidade sem com- 
prometer a area transversa da veia cava. Isso limita o risco de obstru^ao da 
veia cava e edema das pernas, que atormentava os modelos iniciais de filtros 
de VCI em forma de guarda-chuva. O filtro de Greenfield e um equipamen- 
to permanente, com ganchos nas terminates que ancoram o filtro na parede 
da veia cava. Os filtros removiveis de VCI for am intro duzidos em 2003 (46). 

Os filtros de VCI sao inseridos por via percutanea, geralmente atra- 
ves da veia jugular interna (VJI) ou veia femoral (VF) e sao colocados abaixo 
das veias renais, quando possivel. Filtros removiveis podem ser recuperados 
quando a condi^ao responsavel por sua insert o (p. ex., hemorragia por an- 
ticoagula^ao) nao esta mais presente. 

A experiencia clinica 

Embora nao estejam isentos de risco, os filtros de VCI se mostraram segu- 
ros e eficazes. A incidencia de EP pos-inser^ao e de cerca de 5% (48), e com¬ 
plicates importantes (p. ex., migra^ao do filtro) sao relatadas em menos de 
1% dos casos (48). Uma caracteristica intrigante dos filtros da VCI (que rece- 
be pouca aten^ao) e o fato de que eles raramente se tornam infectados, mes- 
mo quando expostos a bacteriemia. 


PALAVRA FINAL 

A experiencia com a tromboembolia venosa, que esta longe de ser satisfato- 
ria, pode ser resumida da seguinte forma: 

1. Quando se pensa que ela esta la, geralmente nao esta (ou seja, quando ha 
suspeita de EP, o diagnostico e confirmado em apenas 10% dos casos). 

2. Quando nao se pensa que ela esta la, ela pode estar (ou seja, na maioria 
dos casos de EP, a trombose venosa e clinicamente silenciosa antes do 
evento embolico). 

3. Quando ela finalmente e encontrada, pode ser muito tarde (ou seja, na EP 
maci^a, nao ha tratamento que melhore consistentemente a sobrevida). 

4. Devido as condi^oes citadas, a melhor abordagem da tromboembolia 
venosa e a sua preven^ao. 
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MONITORAgAO 

HEMODINAMICA 


Nem tudo que e import ante tem importancia. 
Nem tudo que tem importancia e importante. 

Albert Einstein 



MONITORAgAO DA 
PRESSAO ARTERIAL 


Deve ser deixado bem claro que a pressao arterial ndo pode ser medida com precisdo 

com um esfigmomandmetro. 

Committe for Arterial Pressure Recording 
American Heart Association, 1951 


Cerca de 60 anos se passaram desde o aviso na cita^ao introdutoria, e ainda 
assim o mesmo metodo impreciso continua a ser aceito como o padrao de 
registro da pressao arterial (PA) (1). (Essa nao e uma boa noticia para as 75 
milhoes de pessoas nos Estados Unidos com hipertensao, que tem um diag¬ 
nostic com base em uma medida falha.) A acuracia da medida-padrao (nao 
invasiva) da PA e um problema ainda maior em pacientes hemodinamica- 
mente instaveis (por motivos descritos mais adiante), e a monitora^ao da PA 
nesses pacientes frequentemente requer o registro direto da pressao intra-ar¬ 
terial. Este capitulo fornece os metodos direto e indireto de registro da PA e 
os problemas associados com cada metodo. 


METODOS INDIRETOS 

Embora a medi^ao da PA seja uma das medidas realizadas mais frequen¬ 
temente na pratica clinica, estudos observacionais tem mostrado que qua- 
se ninguem mede a PA adequadamente (isto e, de acordo com as diretrizes 
da American Heart Association). Em pesquisas que incluiram medicos de 
cuidados primarios, enfermeiras, medicos especialistas e cirurgioes (3), ne- 
nhum dos examinadores mediu a PA corretamente (2, 3). Em um dos estu¬ 
dos (3), apenas 3% dos medicos generalistas e 2% das enfermeiras obtiveram 
medidas de PA que eram confiaveis (3). 

A American Heart Association publica diretrizes para a medi^ao indi- 
reta da PA, e estas estao incluidas na bibliografia ao final do capitulo (1). As 
principais recomenda^oes dessas diretrizes estao incluidas ness a se^ao. 
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Esfigmomanometria 

O metodo indireto de medir a PA utiliza um equip amento chamado esfigmo- 
mandmetro (sphygmos e o termo grego para pulso, e um manometro mede a 
pressao), que consiste em uma bolsa inflavel recoberta por uma capa de te- 
cido (manguito) e um medidor ou coluna de mercurio para medir a pressao. 
A capa de tecido e enrolada em torno do bra^o ou da coxa em uma area so- 
brejacente a uma arteria maior (geralmente a arteria braquial), e o mangui¬ 
to e inflado ate que atinja uma pressao que comprima a arteria subjacente. 

Os efeitos da compressao arterial sao ilustrados na Figura 7.1. Amedi- 
da que a pressao do manguito aumenta e a arteria subjacente e comprimida, 
as pulsa^oes na arteria aumentam gradualmente e depois diminuem ate que 
a arteria seja ocluida. Essas "contrapulsa^oes" produzem oscila^oes na pres¬ 
sao do manguito (como mostrado na figura), e a medi^ao dess as oscila^oes 
de pressao e a base para o metodo oscilometrico do registro da PA. As con- 
trapulsa^oes tambem podem ser convertidas em ondas sonoras, que e a ba¬ 
se para o metodo auscultatorio de medi^ao da PA. 

Dimensoes do manguito 

As contrapulsa^oes sao mais reprodutiveis, e a medi^ao da PA, mais confia- 
vel, quando uma arteria e comprimida uniformemente. A tendencia da in- 
sufla^ao do manguito de pressao arterial de produzir uma compressao uni¬ 
forme da arteria subjacente e determinada pelas dimensoes do manguito e 
da circunferencia do bra^o ou da coxa. A Figura 7.2 mostra a rela^ao ideal do 
manguito e da circunferencia do bra^o. Para produzir uma oclusao arterial 
uniforme, o comprimento do manguito deve ser de pelo menos 80% da cir¬ 
cunferencia do bra^o (medida no meio da linha que vai do ombro ao cotove- 
lo), e a largura do manguito deve ser de pelo menos 40% da circunferencia 
do bra^o (1). Se o manguito for muito pequeno para o tamanho do brago, as medidas 



FIGURA 7.1 Comparagao do metodo auscultatorio e metodo oscilometrico da medigao da pres¬ 
sao arterial. Ver texto para explicagao. 
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Comprimento (C) 


Manguito 

C = 0,8 x B 

L = 0,4 x B 

B = 2,5 x L 

Bolsa 




Circunferencia 
do brapo (B) 


Largura 

(L) 


FIGURA 7.2 Dimensoes ideais entre a largura (L) e o comprimento (C) do manguito e a circun¬ 
ferencia do brago (B). 


de pressao serao falsamente elevadas (1). Erros na medi^ao sao muito menos pro- 
nunciados quando o manguito e inadequadamente grande em rela^ao a cir¬ 
cunferencia do bra^o. 

Erro no manguito 

O uso de um manguito de tamanho inadequado em rela^ao ao tamanho do 
membro e considerado a fonte mais comum de erros na medigao indireta da PA 
(1-4). Para indicar a magnitude desse problema, um estudo mostrou que 
97% dos medicos de cuidados primarios usavam rotineiramente manguitos 
de tamanho inadequado (2). A maioria (80-90%) dos casos de erro no man¬ 
guito envolve equipamentos que sao muito pequenos para o tamanho do 
bra^o (1, 2). Como um auxilio para a sele^ao do tamanho adequado, a Tabe- 
la 7.1 mostra os tamanhos recomendados de manguitos para circunferencias 
de bravos entre 22 e 52 cm. Um metodo mais facil para determinar o tama¬ 
nho adequado do manguito e descrito a seguir. 

Metodo simples de avaliagao do tamanho do manguito 

Alinha-se o manguito de modo que o eixo longitudinal esteja paralelo ao ei- 
xo longo do bra^o. Entao, vira-se o manguito de forma que a parte de baixo 
esteja de frente para o profissional e enrole no sentido do comprimento em 
torno do bra^o. O manguito (largura) deve envolver cerca da metade (40%) 


Tabela 7.1 

Tamanho adequado do manguito de pressao em relacpao a 
circunferencia do braqo 



Manguito de PA 


Circunferencia do brago 

Tamanho 

Dimensoes 

22-26 cm 

Adulto pequeno 

12 x 24 cm 

27-34 cm 

Adulto 

16 x 30 cm 

35-44 cm 

Adulto grande 

16 x 36 cm 

45-52 cm 

Coxa de adulto 

16 x 42 cm 


Da Referenda 1. 
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do bra^o (circunferencia). Se ele envoive menos da metade do bra^o, e muito 
pequeno, e a medida da PA sera artificialmente alta. Se o manguito envoi ve a 
maior parte do bra^o e parece muito grande para aquele bra^o, nao e neces- 
saria nenhuma altera^ao no manguito (isto e, um manguito que e maior do 
que o necessario nao produz registros espurios da pressao) (1). 

Metodo auscultatorio 

O metodo auscultatorio usado hoje e o mesmo introduzido em 1904 pelo ci- 
rurgiao russo Nicolai Korotkoff (5). Esse metodo esta sendo substituido pe¬ 
lo metodo oscilometrico para medida nao invasiva de PA na UTI, portanto 
nao sera descrito em detalhes aqui. Os seguintes sao alguns pontos conside- 
raveis sobre o metodo auscultatorio das diretrizes da American Heart Asso¬ 
ciation (1). 

1. Se o paciente esta sent ado, o bra^o e as costas devem estar apoiados. Ca- 
so contrario, aleitura da pressao diastolica pode ser falsamente elevada. 

2. Usar a campanula do estetoscopio para ouvir os sons produzidos du¬ 
rante a desinsufla^ao do manguito (chamados sons de Korotkoff). Esses 
sons tern uma frequencia muito baixa (25 a 50 Hz) (6), e a campanula do 
estetoscopio e um transdutor de baixa frequencia. 

3. Nao colocar a cabe^a do estetoscopio sob o manguito, pois a desinsufla- 
<;ao do manguito produz sons que irao interferir nos sons de Korotkoff. 

4. A velocidade de desinsufla^ao do manguito nao deve exceder 2 mmHg/s. 
Velocidades de desinsufla^ao mais rapidas podem levar a subestimar a 
pressao arterial sistolica (PAS) e a superestimar a pressao arterial dias¬ 
tolica (PAD). 

5. O desaparecimento dos sons de Korotkoff (Fase V) e usado como a PAD. 
Todavia, em condi^oes de alto debito (p. ex., anemia, gravidez), os sons 
podem continuar por muito tempo apos a desinsufla^ao do manguito. 
Quando isso ocorre, a PAD e indeterminada. Na gravidez, alguns reco- 
mendam que o ponto no qual os sons de Korotkoff se tornam abafados 
(Fase IV) sejam usados como a PAD. 

Metodo oscilometrico 

Introduzido na metade dos anos 1970, os equipamentos oscilometricos au- 
tomaticos se tornaram o metodo-padrao de monitora^ao da PA em todas as 
areas do hospital, incluindo as UTIs. Como citado, o metodo oscilometrico 
mede as altera^oes da pressao pulsatil que aparecem durante a compressao 
e a descompressao arterial. Assim como no metodo auscultatorio, um man¬ 
guito e enrolado em torno do bra^o e inflado para ocluir a arteria braquial 
subjacente. A medida que o manguito e desinflado e a arteria e reaberta, as 
altera^oes pulsateis da pressao ilustradas na Figura 7.1 sao transmitidas da 
arteria para o manguito da PA. As pressoes pulsateis do manguito entao sao 
processadas eletronicamente para determinar as pressoes media, sistolica e 
diastolica (7). A conversao das pressoes pulsateis em medidas-padrao da PA 
(isto e, pressoes sistolica, diastolica e media) e obtida por meio de algorit- 
mos proprios que sao desen volvi dos pelos fabricantes dos equip amentos de 
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registros oscilometricos. Esses algoritmos podem variar de acordo com o fa- 
bricante, e sua natureza proprietary os torna inacessiveis a avalia^ao criti- 
ca. Essa falta de padroniza^ao e um problema significativo com a tecnica os- 
cilometrica (7, 8). 

Amedida mais acurada fornecida pelo metodo oscilometrico e a pressao 
arterial media (PAM), que corresponde ao ponto no qual as pressoes pulsateis 
atingem a amplitude maxima (ver Figura 7.1). As pressoes medias determi- 
nadas com o algoritmo de amplitude maxima frequentemente estao dentro de 5 
mmHg das pressoes intra-arteriais (7). Contudo, em pacientes com arterias 
nao complacentes (p. ex., pacientes idosos e aqueles com doen^a vascular pe- 
riferica), pressoes medias medidas por oscilometria podem ser 40% menores 
do que as pressoes intra-arteriais (1, 7). 

Ha menos concordancia sobre a rela^ao das pressoes sistolica e diasto- 
lica com as oscila^oes na pressao do manguito. Como result ado, as pressoes 
sistolica e diastolica sao menos confiaveis do que a pressao media. A pressao 
diastolica e a mais problematica porque as pulsa^oes arteriais nao desapare- 
cem na pressao diastolica (ao contrario do desaparecimento dos sons de Ko- 
rotkoff na pressao diastolica), entao e dificil determinar exatamente quando 
a pressao diastolica ocorre em rela^ao as pressoes de oscila^ao do manguito. 

Acuracia 

A acuracia limitada das medi^oes indiretas da PA e ampliada em pacien¬ 
tes criticos, e isso e demonstrado na Figura 7.3. Os dados nest a figura sao 
de dois estudos que comparam pressoes intra-arteriais diretas com pressoes 
obtidas com metodo auscultatorio (em pacientes com choque circulatorio) e 
com o metodo oscilometrico (em pacientes de UTI nao selecionados) (4, 9). 
To das as pressoes auscultatorias diferiram das pressoes intra-arteriais em 
mais de 10 mmHg (que e o limiar para uma diferen^a aceitavel), e a discre¬ 
pancy foi maior do que 20 mmHg em quase tres quartos das medi^oes (as 
pressoes auscultatorias eram sempre menores do que as pressoes intra-arte¬ 
riais). A discrepancy para as pressoes oscilometricas foi inaceitavel em 61% 
das medi^oes. 

O desempenho particularmente ruim do metodo auscultatorio em pa¬ 
cientes com choque circulatorio e o resultado do fluxo sistemico reduzido 
(por hipotensao e vasopressores), que abrevia as contrapulsa^oes arteriais e 
reduz a intensidade dos sons de Korotkoff. Como medidas confiaveis da PA 
sao essenciais no manejo do choque circulatorio (p. ex., para orient ar a repo- 
si^ao de liquidos), a medida direta da pressao intra-arterial e a recomenda- 
<;ao do consenso. 


MEDIDAS DIRETAS 

A pressao intra-arterial e medida, geralmente, a partir das arterias radial, 
braquial, axilar ou femoral. A tecnica de canula^ao arterial nao e descrita 
aqui, mas muitas das praticas relacionadas a canula^ao arterial sao similares 
as descritas no Capitulo 2 para canula^ao venosa central. 
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<10 mmHg 11-20mmHg >20 mmHg 

Discrepancy entre as medidas indireta e direta 


FIGURA 7.3 Discrepancia entre as medidas direta e indireta da pressao arterial em pacientes 
criticos. Das Referendas 4 e 9. 


Amplificacao sistolica 

O contorno da onda de PA se altera a medida que a onda de pressao se afasta 
da aorta proximal. Isso e mostrado na Figura 7.4. Observa-se que, conforme 
a onda de pressao se move para a periferia, a pressao sistolica aumenta gra- 
dualmente e a por^ao sistolica da onda se estreita. A pressao sistolica pode 
aumentar ate 20 mmHg da aorta proximal ate as arterias radial ou femoral 
(10). Esse aumento na pressao sistolica maxima e compensado pelo estreita- 
mento da onda de pressao sistolica, de mo do que a PAM (descrita posterior- 
mente) se mantem inalterada. 

Ondas refletidas 

O aumento na pressao sistolica nas arterias perifericas e o resultado de on¬ 
das de pressao que sao refletidas de volta a partir de bifurcates vasculares e 
vasos sanguineos estreitados (11). Essas ondas refletidas se movem mais ra- 
pido quando as arterias sao rigidas e atingem a onda de PA antes que el a te- 
nha tempo de reduzir. A convergencia de ondas de pressao anterogradas e 
retrogradas serve para aumentar o pico da onda de pressao anterograda. (E 
possivel ver esse efeito quando as ondas do mar se encontram em dire^oes 
opostas, e esse efeito foi implicado na forma^ao de "ondas gigantes".) A am- 
plificagao da pressao sistolica por ondas refletidas e o mecanismo da hipertensao sis¬ 
tolica no idoso (11). Como a amplifica^ao sistolica e o resultado de ondas de 
pressao retrogradas, ela nao promove o fluxo sanguineo sistemico. 

Pressao arterial media 

A PAM e a pressao calculada por tempo nas arterias principais, sendo a prin¬ 
cipal forga de impulsdo do fluxo sanguineo sistemico (10, 12). A PAM e medida 
eletronicamente como a area sob a curva de PA dividida pela dura^ao do ci- 
clo cardiaco. Quando a monitora^ao invasiva nao esta disponivel, a PAM 
frequentemente e derivada das PAS e PAD usando a seguinte formula (10): 
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FIGURA 7.4 Formatos de onda de pressao arterial em pontos especificos ao longo da circula- 
qao arterial. 


PAM = 1/3 PAS + 2/3 PAD (7.1) 

Todavia, essa formula se baseia na suposi^ao de que a diastole repre¬ 
sente dois ter^os do ciclo cardiaco, o que ocorre apenas quando a frequencia 
cardiaca e de 60 bpm, uma raridade em pacientes criticos. Portanto, o calcu- 
lo da PAM nao e aconselhavel na UTI. 

Determinantes da pressao media 

O fluxo estavel (Q) por meio de um circuito hidraulico fechado e diretamen- 
te relacionado com o gradiente de pressao pelo circuito (Pin - P ou t)/ e inversa- 
mente relacionado com a resistencia ao fluxo (R) no circuito. A rela^ao e des- 
crita pel a equa^ao simplificada mostrada a seguir (que e o equivalente hi¬ 
draulico da Lei de Ohm). 

Q = (Pin- Pout) /R (7.2) 

Se o circuito hidraulico for o sistema circulatorio, o fluxo volumetrico 
se torna o debito cardiaco (DC), a pressao de entrada e a PAM, a pressao de 
saida e a pressao media no atrio direito (Pad) e a resistencia ao fluxo e a re¬ 
sistencia vascular sistemica (RVS). As relates equivalentes no sistema cir¬ 
culatorio sao as seguintes: 

DC = (PAM - Pad) / RVS (7.3) 

Rearranjando os termos que identificam os determinantes da PAM: 

PAM = (DC x RVS) + Pad (7.4) 

A pressao atrial direita e desprezivel na maioria dos pacientes, e assim 
a Pad frequentemente e eliminada da equa^ao (quando nao ha insuficiencia 
cardiaca direita). 
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Choque circulatorio 

Os determinantes da PAM na equa^ao 7.4 sao as bases para os tres tipos ge- 
rais de choque circulatorio; ou seja, 

a) Pad baixa = choque hipovolemico 

b) DC baixo = choque cardiogenico 

c) RVS baixa = choque vasogenico (p. ex., choque septico) 

Dessa forma, os determinantes da PAM sao o foco central da aborda- 
gem diagnostica ahipotensao e choque circulatorio. O manejo do choque cir¬ 
culatorio requer a monitora^ao cuidadosa da PAM, preferivelmente com re- 
gistros de pressao intra-arterial. Uma PAM > 65 mmHg e um dos objetivos 
do manejo (10,12). 

Artefatos do registro 

Sistemas de registro cheios de liquido podem produzir artefatos que distor- 
cem ainda mais a onda de PA. O nao reconhecimento desses artefatos pode 
levar a erros no manejo da PA. 

Sistemas ressonantes 

As pressoes vasculares sao registradas por tubos plasticos cheios de liquido 
que conectam os cateteres arteriais com transdutores de pressao. Esse siste- 
ma preenchido com liquido pode oscilar espontaneamente, e as oscila^oes 
podem distorcer as ondas de PA (13,14). 

O desempenho de um sistema ressonante e definido por dois fatores: 
a frequencia ressonante e o fator de atenua^ao do sistema. A frequencia res¬ 
sonante e a frequencia de oscila^oes inerentes produzidas no sistema quan- 
do ele e perturbado. Quando a frequencia de um sinal de entrada se aproxi- 
ma da frequencia ressonante do sistema, as oscila^oes residentes se somam 
ao sinal que esta entrando e o ampliam. Esse tipo de sistema e chamado de 
sistema sem atenuagao. O fator de atenuagao e uma medida da tendencia do 
sistema de atenuar o sinal entrante. Um sistema ressonante com um fator de 
atenuagao alto e chamado de sistema hiperatenuado. 

Distorgao da onda 

Tres ondas obtidas de diferentes sistemas de registro sao apresentadas na Fi- 
gura 7.5. A onda no Painel A, com o pico arredondado e entalhe dicrotico, e 
a onda normal esperada de um sistema de registro sem distorgao. A onda no 
Painel B, com um pico sistolico agudo, e de um sistema de registro sem ate- 
nua^ao. Os sistemas de registro sem atenuagao sao populares para o regis¬ 
tro da pressao devido a sua caracteristica de resposta rapida, mas esses sis¬ 
temas podem amplificar a pressao sistolica em ate 25 mmHg (15). A onda no 
Painel C mostra um pico sistolico atenuado e uma pressao de pulso estreita. 
Essa onda e de um sistema hiperatenuado. A hiperatenua^ao reduz o ganho 
do sistema e atenua a onda de pressao. A hiperatenua^ao pode ser o resulta- 
do de uma obstru^ao parcial do cateter por um trombo ou por bolhas de ar 
no circuito de registro. 
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FIGURA 7.5 Teste de lavagem rapido. A, teste normal; B, sistema subatenuado; C, sistema hipe- 
ratenuado. Veja mais informagoes no texto a seguir. 


O teste da lavagem rapido 

Uma lavagem pressurizada no sistema de tubos-cateter pode ajudar a de- 
terminar se o sistema de registro esta distorcendo a onda de pressao (14,15). 
Amaioria dos sistemas transdutores disponiveis comercialmente sao equipa- 
dos com valvula unidirecional que pode ser usada para proceder a lavagem a 
partir de uma fonte pressurizada. A Figura 7.5 mostra os resultados de um tes¬ 
te de lavagem em tres situates diferentes; a resposta quando a lavagem e li- 
berada ajudara a caracterizar o sistema. No Painel A, a lavagem e seguida por 
pico de alta frequencia. Esse e o comportamento normal de um sistema cheio 
de liquido. No painel B, a lavagem produz uma resposta de frequencia mais 
lenta. Isso e caracteristico de um sistema subatenuado, que ira produzir algum 
grau de amplifica^ao sistolica (como sugerido pelo pico estreitado nas ondas 
de pressao). O teste da lavagem mostrado no Painel C nao produz nenhuma 
oscila^ao. Isso indica que o sistema e hiperatenuado e atenuara a onda da PA e 
produzira um registro de pressao sistolica falsamente baixo. 


PALAVRA FINAL 


A maior parte da ignordncia e transponwel; 
nos nao sabemos porque nao queremos saber. 

Aldous Huxley 


A caracteristica mais perturbante da medida indireta da PA nao easua 
acuracia limitada, mas a falta universal de competencia na metodologia. 
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Em dois estudos apresentados no capitulo (2, 3), ninguem mediu a PA corre- 
tamente! Isso e embara^oso, inaceitavel e perigoso. 

Como as medidas de PA sao realizadas tao frequentemente, o impac- 
to de falsas leituras pode ser enorme. Por exemplo, cerca de 85% dos adul- 
tos nos Estados Unidos (cerca de 180 milhoes) medem a pressao pelo me- 
nos uma vez ao ano - se 3% das medidas estiverem falsamente elevadas (um 
erro comum), entao cerca de 5,4 milhoes de novos casos de hipertensao se- 
rao criados a cada ano. Isso explicaria porque ha atualmente 74,6 milhoes de 
adultos nos Estados Unidos com hipertensao (17) (mais do que to da a popu- 
la^ao da Franca!). 

A American Heart Association publica diretrizes para a medi^ao indi- 
reta da PA (1), e todos os medicos devem ler ess as diretrizes repetidamente. 
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CATETER DE ARTERIA 
PULMONAR 


Um holofote nao pode ser usado de modo efetivo sem um conhecimento razoavelmente 

complete do territorio onde serdfeita a busca. 

Fergus Macartney, FRCP 


O cateter de arteria pulmonar e um equip amento versatil de monitora^ao 
que fornece uma riqueza de informa^oes sobre o desempenho cardiaco e o 
transporte sistemico de oxigenio. Introduzido em 1970 (1), o cateter ganhou 
rapidamente popularidade e se tornou um item importante no manejo de 
pacientes graves no final do seculo XX. Os beneficios do cateter de arteria 
pulmonar (CAP) como equipamento de monitora^ao nao se traduziram em 
um beneficio na sobre vida na maioria dos pacientes (2-4). Como result ado, 
a popularidade do cateter tern declinado acentuadamente ao longo da ulti¬ 
ma decada, e o seu uso esta reservado atualmente para casos de insuficiencia 
cardiaca refrataria ou instabilidade hemodinamica de etiologia incerta com 
risco a vida (5, 6). 

Este capitulo descreve a multiplicidade de parametros hemodinamicos 
que podem ser monitor ados pelo CAP. As relates fisiologicas e as aplica- 
<;6es clinicas desses parametros sao descritas nos Capitulos 9 e 10. 

O CATETER 

O CAP foi concebido por um cardiologista chamado Jeremy Swan (1), que 
desenhou um cateter equip ado com um pequeno balao flutuante. Quando 
inflado, o balao permitia que o fluxo de sangue venoso transportasse o cate¬ 
ter pelo lado direito do cora^ao para uma das arterias pulmonares (como a 
flutua^ao em um rio em um barco inflavel). Esse principio d eflutuagao do ba- 
lao permite que a cateteriza^ao do cora^ao direito seja realizada a beira do 
leito, sem orienta^ao fluoroscopica. 

Caracteristicas 

As caracteristicas basicas de um CAP sao apresentadas na Figura 8.1. O cate¬ 
ter tern 110 cm de comprimento e um diametro extemo de 2,3 mm (French 7). 
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Ha dois canais internos: um percorre todo o comprimento do cateter e se 
abre na sua ponta (lumen distal ou da arteria pulmonar), e o outro termi- 
na a 30 cm da sua ponta, o que deve coloca-lo no atrio direito (lumen proxi¬ 
mal ou do AD). A ponta do cateter e equipada com um pequeno balao infla- 
vel (capacidade de 1,5 mL). Quando completamente inflado, o balao cria um 
recesso para a ponta do cateter que impede que ela danifique a parede dos 
vasos a medida que o cateter avan^a no vaso. O cateter tambem tern um pe¬ 
queno termistor (isto e, um transdutor que capta mudan^as de temperatu- 
ra), que esta localizado proximo da ponta do cateter. Esse equipamento esta 
envolvido na medida do debito cardiaco (DC) e sera descrito com mais de- 
talhes mais adiante. 

Coloca^ao 

O CAP e inserido por meio de um introdutor de grande calibre (8-9 French) 
que e colocado na veia subclavia ou na veia jugular interna (VJI) (ver Figura 
8.1). O lumen distal do cateter e conectado a um transdutor de pressao para 
monitorar as pressoes vasculares durante a inser^ao. Quando o CAP e pas- 
sado pelo introdutor e entra na veia cava superior (VCS), aparecem ondas 
de pressao venosa. Quando isso ocorre, o balao e inflado com 1,5 mL de ar, 
e o cateter e avan^ado com o balao inflado. A localiza^ao da ponta do cateter 
e determinada pelos registros de pressao gravados a partir do lumen distal, 
como mostrado na Figura 8.2. 

1. A pressao da VCS e identificada por um formato de onda de pressao ve¬ 
nosa, que aparece como oscila^oes de pequena amplitude. Ess a pressao 



FIGURA 8.1 As caracteristicas basicas de um CAR Observa-se que o CAP foi introduzido por 
meio de um cateter introdutor de grande calibre que tern uma porta de infusao lateral. 
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FIGURA 8.2 Formatos de onda de pressao em diferentes pontos ao longo do curso normal de 
um cateter de arteria pulmonar (CAP). Esses formatos de onda sao usados para identificar a lo- 
calizagao da ponta do cateter a medida que ele e avan^ado. 


2 . 


3. 


4. 


5. 


permanece inalterada apos a ponta do cateter ser avan^ada para o atrio 
direito. 

Quando a ponta do cateter avan^a atraves da valvula tricuspide para o 
ventriculo direito, aparece uma onda pulsatil. A pressao de pico (sistoli- 
ca) e uma fun^ao da for^a de contra^ao do ventriculo direito, e a menor 
pressao (diastolica) e equivalente a pressao atrial direita. 

Quando o cateter se move atraves da valvula pulmonar para dentro do 
tronco da arteria pulmonar, o formato de onda mostra uma eleva^ao su- 
bita na pressao diastolica sem altera^ao na pressao sistolica. A eleva^ao 
na pressao diastolica e causada por resistencia ao fluxo na circula^ao 

que o cateter avan^a ao longo da AP, o formato de onda pul¬ 
satil desaparece, deixando um formato de onda de pressao nao pulsatil 
que geralmente esta ao mesmo nivel da pressao diastolica da onda pul¬ 
satil. Ess a e a pressao de cunha da arteria pulmonar, ou simplesmente 
pressao em cunha, e e um reflexo da pressao de enchimento do lado es- 
querdo do cora^ao (ver a proxima se^ao). 

Quando o tra^ado da pressao de cunha aparece, o cateter e deixado nes- 
se local (nao e mais avan^ado). O balao entao e desinflado, e a onda de 
pressao pulsatil deve reaparecer. O CAP deve ser fixado no local, e o ba¬ 
lao deve ser deixado desinflado. 


pulmonar. 
A medida 


Ocasionalmente, a pressao pulsatil nas APs nunca desaparece, inde- 
pendentemente de avan^ar o cateter ao maximo (observa^ao inexplicada). 
Se isso ocorrer, a pressao diastolica da AP pode ser usada como uma medida 
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substituta da pressao de cunha (as duas pressoes devem ser equivalentes na 
ausencia de hipertensao pulmonar). 


A PRESSAO DE CUNHA 

A pressao de cunha e obtida pela insufla^ao lent a do balao na ponta do CAP 
ate que a pressao pulsatil desapare^a, como mostrado na Figura 8.3. Obser- 
va-se que a pressao de cunha esta ao mesmo nivel da pressao diastolica da 
AP. Ess a rela^ao esta alterada na hipertensao pulmonar, na qual a pressao de 
cunha e mais baixa do que a pressao diastolica da AP. 

Tra^ado da pressao de cunha 

A pressao de cunha representa a pressao venosa no lado esquerdo do cora- 
<;ao, e a se^ao ampliada da pressao de cunha na Figura 8.3 mostra um con- 
torno venoso tipico que e similar a pressao venosa no lado direito do cora- 
<;ao. A onda a e produzida pela contra^ao atrial esquerda, a onda c e produ- 
zida pelo fechamento da valvula mitral (durante a contra^ao isometrica do 
ventriculo esquerdo) e a onda v e produzida pela contra^ao sistolica do ven- 
triculo esquerdo contra uma valvula mitral fechada. Frequentemente e difi- 
cil distinguir esses componentes, mas ondas v proeminentes sao prontamen- 
te aparentes em pacientes com regurgita^ao mitral. 

Principio da pressao de cunha 

O principio da pressao de cunha e ilustrado na Figura 8.4. Quando o balao 
no CAP e inflado para obstruir o fluxo (Q = 0), ha uma coluna estatica de 
sangue entre a ponta do cateter e o atrio esquerdo, e a pressao de cunha na 
ponta do cateter (P w , do ingles wedge pressure) e equivalente a pressao capi- 
lar pulmonar (Pc, do ingles pulmonar capillary pressure) e a pressao no atrio 
esquerdo (Pae). Em resumo: se Q = 0, entao P w = Pc = Pae. Se a valvula mitral 
estiver se comportando normalmente, a pressao atrial esquerda (pressao de 



FIGURA 8.3 Tragado de pressao mostrando a transi^ao de uma pressao pulsatil de arteria pul¬ 
monar (AP) para uma pressao de oclusao do balao (de cunha). A area ampliada mostra os com¬ 
ponentes da pressao de cunha: onda a (contragao atrial), onda c (fechamento da valvula mitral) 
e onda v (contragao ventricular). 
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FIGURA 8.4 O principio da medida da pressao de cunha. Quando o fluxo cessa devido a insu- 
flagao do balao (Q = 0), a pressao de cunha (P w ) e equivalente a pressao capilar pulmonar (Pc) e 
a pressao no atrio esquerdo (Pae). Isso ocorre apenas na regiao pulmonar mais dependente, on- 
de a pressao capilar pulmonar (Pc) e maior do que a pressao alveolar (Pa). 


cunha) sera equivalente a pressao diastolica final (a pressao de enchimen- 
to) do ventriculo esquerdo. Portanto, na ausencia de doenga da valvula mitral, 
a pressao de cunha e uma medida da pressao de enchimento do ventriculo esquerdo. 

Influencia da pressao alveolar 

A pressao de cunha refletira a pressao atrial esquerda apenas se a pressao ca¬ 
pilar pulmonar for maior do que a pressao alveolar (Pc > Pa na Figura 8.4); 
caso contrario, a pressao de cunha refletira a pressao alveolar. A pressao ca¬ 
pilar excede a pressao alveolar quando a ponta do CAP esta abaixo do m- 
vel do atrio esquerdo, ou posterior ao atrio esquerdo em posi^ao supina. A 
maioria dos CAPs entra em regioes dependentes do pulmao naturalmente 
(porque o fluxo sanguineo e maior nessas regioes), e os raios X laterais rara- 
mente sao obtidos para se verificar a posi^ao da ponta do cateter. 

Varia^oes respiratorias na pressao de cunha sugerem que a ponta do 
cateter esteja em uma regiao na qual a pressao alveolar excede a pressao ca¬ 
pilar (7). Nessa situa^ao, a pressao de cunha deve ser medida ao final da ex- 
pira^ao, quando a pressao alveolar e mais proxima da pressao atmosferica 
(zero). Ainfluencia da pressao intratoracica nas pressoes de enchimento car- 
diaco e descrita com mais detalhes no Capitulo 9. 

Variagoes espontaneas 

Alem das variagoes respiratorias, a pressao venosa central (PVC) e a pres¬ 
sao de cunha podem variar espontaneamente, independentemente de qual- 
quer altera^ao nos fatores que influenciam ess as pressoes. A varia^ao espon- 
tanea na pressao de cunha e de < 4 mmHg em 60% dos pacientes, mas pode 
ser de ate 7 mmHg (8). Em geral, uma alteragao na pressao de cunha deve exceder 
4 mmHg para ser considerada uma alteragao clinicamente significativa. 

Pressao de cunha vs. hidrostatica 

A pressao de cunha frequentemente e confundida com a pressao hidrostatica 
nos capilares pulmonares, mas esse nao e o caso (9, 10). A pressao de cunha 
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e medida na ausencia de fluxo sangumeo. Quando o balao e desinflado e o 
fluxo retorna, a pressao nos capilares pulmonares (Pc) sera maior do que a 
pressao no atrio esquerdo (Pae), e a diferen^a nas pressoes sera depen den- 
te da velocidade de fluxo (Q) e da resistencia ao fluxo nas veias pulmonares 
(Rv); ou seja. 


Pc-Pae = QxRv (8.1) 

Como a pressao de cunha e equivalente a pressao atrial esquerda, a 
Equa^ao 8.1 pode ser refeita usando-se a pressao de cunha (Pw) como subs- 
tituta para a pressao do atrio esquerdo (Pae). 

Pc - Pw = Q x R v (8.2) 

Portanto, a pressao de cunha e a pressao hidrostatica capilar devem ser dife- 
rentes para criar um gradiente de pressao de fluxo venoso para o lado esquerdo do co- 
ragao. A magnitude dess a diferen^a nao e clara porque nao e possivel deter- 
minar a Rv. Contudo, a discrepancia entre as pressoes de cunha e hidrosta¬ 
tica capilar pode ser ampliada em pacientes criticos, porque condi^oes que 
promovem venoconstri^ao pulmonar (ou seja, aumentam a Rv), como hipo- 
xemia, endotoxemia e sindrome da angustia respiratoria aguda (SARA) (11, 
12), sao comuns nesses pacientes. 

Pressao de cunha na sindrome da angustia respiratoria aguda 

A pressao de cunha e usada para diferenciar o edema pulmonar hidrostatico 
da SARA. Uma pressao de cunha normal e considerada evidencia de SARA 
(13). Contudo, como a pressao hidrostatica capilar e maior do que a pressao 
de cunha, uma medida de pressao de cunha normal nao excluira o diagnostico de 
edema pulmonar hidrostatico. Portanto, o uso de uma pressao de cunha normal 
como um criterio diagnostico de SARA deve ser abandonado. 


DEBITO CARDIACO POR TERMODILUigAO 

A habilidade para medir o DC aumenta a capacidade de monitora^ao do 
CAP de dois parametros (isto e, pressao venosa central [PVC] e pressao de 
cunha) para mais de 10 parametros (ver Tabelas 8.1 e 8.2), permitindo uma 
avalia^ao do desempenho cardiaco e do transporte sistemico de oxigenio. 

O metodo de dilui^ao do indicador de medi^ao do fluxo sangumeo se 
baseia na premissa de que, quando uma substancia indicadora e adicionada 
ao sangue circulante, a velocidade do fluxo sangumeo e inversamente pro- 
porcional a altera^ao na concentra^ao do indicador ao longo do tempo. Se o 
indicador for a temperatura, o metodo e conhecido como termodiluigao. 

O metodo de termodiluigao e ilustrado na Figura 8.5. Uma solu^ao sa- 
lina ou de glicose, mais fria do que o sangue, e injetada na porta proximal 
do cateter no atrio direito. O liquido frio e misturado com o sangue nas ca- 
maras direitas, e o sangue resfriado e ejetado na arteria pulmonar e flui pelo 
termistor na por^ao distal do cateter. O termistor registra a altera^ao na tem¬ 
peratura sanguinea ao longo do tempo; a area sob a curva e inversamente 
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FIGURA 8.5 O metodo de termodilui^ao para medi^ao do debito cardiaco (DC). Ver texto pa¬ 
ra explicagao. 


proporcional a velocidade do fluxo sangumeo na arteria pulmonar, que, na 
ausencia de shunts intracardiacos, e equivalente ao DC. Monitores eletroni- 
cos integram a area sob as curvas de temperatura-tempo e fornecem um re- 
gistro digital do DC calculado. 

Curvas de termodiluigao 

Exemplos de curvas de termodiluigao sao apresentados na Figura 8.6. A cur- 
va de baixo DC (painel superior) tem uma eleva^ao e queda gradual, e a cur- 
va de alto debito (painel do meio) tem uma eleva^ao rapida, um pico abre- 
viado e uma descida aguda. Observa-se que a area sob a curva de baixo DC 
e maior do que a area sob a curva de alto debito; ou seja, as areas sob as cur¬ 
vas sao inversamente relacionadas com a taxa de fluxo. 

Fontes de erro 

Medidas seriadas sao recomendadas para cada determina^ao de DC. Tres 
medidas sao suficientes se el as diferirem em 10% ou menos, e o DC e obti- 
do como uma media de to das as medidas. Medidas seriadas que diferem em 
mais de 10% sao consideradas nao confiaveis (14). 
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Variabilidade 

O DC por termodilui^ao pode variar em ate 10% sem qualquer altera^ao 
aparente na condi^ao clinica do paciente (15). Portanto, uma altera^ao no 
DC por termodilui^ao deve exceder 10% para ser considerada clinicamen- 
te significativa. 

Regurgitagao tricuspide 

O fluxo regurgitante atraves da valvula tricuspide pode ser comum durante 
ventila^ao mecanica (VM) com pressao positiva. Essa condi^ao permite que 
o liquido indicador seja recirculado, produzindo uma curva de termodilui- 
^ao prolongada, de baixa amplitude, similar a curva de baixo DC no quadro 
inferior da Figura 8.6. Isso resulta em um DC por termodilui^ao falsamen- 
te baixo (16). 

Shunts intracardiacos 

Os shunts intracardiacos produzem medidas de DC por termodilui^ao falsa- 
mente altos. Nos shunts direita-esquerda, uma por^ao do liquido indicador 
frio passa pelo shunt , criando, assim, uma curva de termodilui^ao abreviada 
similar a curva de alto debito no painel do meio da Figura 8.6. Nos shunts es- 
querda-direita, a curva de termodilui^ao e abreviada, porque o sangue des- 
viado aumenta o volume sanguineo nas camaras direitas, e isso dilui a solu- 
<;ao indicadora injetada. 




FIGURA 8.6 Curvas de termodilui^ao para um baixo debito cardiaco (painel superior), um alto 
debito cardiaco (painel do meio) e insuficiencia tricuspide (painel inferior). A inflexao aguda em ca- 
da curva marca o final do periodo de medida. 
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parAmetros hemodinAmicos 

O CAP fornece uma multiplicidade de informagoes sobre a fungao cardio¬ 
vascular e transporte sistemico de oxigenio. Essa segao fornece uma breve 
descrigao dos parametros hemodinamicos que podem ser mensurados ou 
derivados a partir do CAP. Tais parametros estao incluidos na Tabela 8.1. 

Tamanho corporal 

Parametros hemodinamicos frequentemente sao expressos em relagao ao ta¬ 
manho corporal, e a medida popular para medidas hemo din arnicas e a area 
de superficie corporal (ASC), que pode ser determinada com a simples equa- 
gao mostrada a seguir (17). 

ASC (m 2 ) = [A (cm) + P (kg) - 60]/100 (8.3) 

Por que nao usar o peso corporal para ajustar para o tamanho do cor- 
po? A ASC foi escolhida para as medidas hemodinamicas, pois o DC esta li- 
gado a taxa metabolica, e a taxa de metabolismo basal e express a em termos 
de ASC. Um adulto medio tern uma area de superficie corporal de 1,7 m 2 . 

Parametros cardiovasculares 

Os parametros seguintes sao usados para avaliar a fungao cardiovascular e a 
pressao arterial media (PAM). Os limites normais para esses parametros sao 
apresentados na Tabela 8.1. Os parametros ajustados por superficie de area 
corporal sao identificados pelo termo indice. 

Pressao venosa central 

Quando o CAP esta colocado adequadamente, a porta proximal do cateter 
deve estar situada no atrio direito, e a pressao registrada nessa porta deve 
ser a pressao do atrio direito (Pad)- Como mencionado, a pressao no atrio 
direito e a mesma pressao na VCS, e essas pressoes sao chamadas coletiva- 


1 I Parametros hemodinamicos e transporte de oxigenio j 

Parametro 

Abreviagao 

Faixa normal 

Pressao venosa central 

PVC 

1-5 mmHg 

Pressao de cunha da arteria pulmonar 

PAWP 

6-12 mmHg 

Indice cardiaco 

1C 

2,4-4 L/min/m 2 

Indice de volume sistolico 

IVS 

20-40 ml/m 2 

Indice de resistencia vascular sistemica 

IRVS 

25-30 unidades Wood f 

Indice de resistencia vascular pulmonar 

IRVP 

1-2 unidades Wood 1 ^ 

Oferta de oxigenio (Indice) 

O 

G 

520-570 mL/min/m 2 

Consumo de oxigenio (Indice) 

< 

O 

110-160 m L/min/m 2 

Taxa de extragao de oxigenio 

teo 2 

0,2-0,3 


t mmHg/L/min/m 2 . 
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mente de pressao venosa central (PVC). Na ausencia de disfun^ao da valvu- 
la tricuspide, a PVC deve ser equivalente a press ao diastolica final do ven- 
triculo direito (PDFVD). 


PVC = Pad = PDFVD (8.4) 

A PVC e usada como a medida da press ao de enchimento ventricular 
direito. A faixa normal para a PVC e de 0 a 5 mmHg, e pode ser uma pressao 
negativa em posi^ao sentada. A PVC e uma medida popular em cuidados in- 
tensivos, sendo descrita em mais detalhes no proximo capitulo. 

Pressao de cunha da arteria pulmonar 

A pressao de cunha da arteria pulmonar, descrita neste capitulo, e uma me¬ 
dida da pressao do atrio esquerdo (Pae), que e equivalente a pressao diasto¬ 
lica final do ventriculo esquerdo (PDFVE) quando a fun^ao da valvula mi¬ 
tral e normal. 


PAWP = Pae = PDFVE (8.5) 

A pressao de cunha e uma medida da pressao de enchimento ventri¬ 
cular esquerdo. Ela e discretamente maior do que a PVC (para manter o fo- 
rame oval fechado), e a faixa normal e de 6 a 12 mmHg. 

Indice cardiaco 

O DC por termodilui^ao e o volume sistolico medio do cora^ao em perio- 
dos de um minuto. Geralmente e corrigido para a ASC e e chamado de indi¬ 
ce cardiaco (IC). 


IC = DC/ASC (8.6) 

Em um adulto medio, o indice cardiaco e de cerca de 60% do DC, e a fai¬ 
xa normal e 2,4 a 4 L/min/m 2 . 

indice de volume sistolico 

O cora^ao e uma bomba de eje^ao, e o volume sistolico e o volume de sangue 
ejetado pelos ventrfculos em um ciclo de bombeamento. O volume sistolico 
e equivalente ao volume de eje^ao medio por minuto (o DC medido) dividi- 
do pela frequencia cardiaca (FC). Quando o indice cardiaco (IC) e usado, o 
parametro e chamado de indice de volume sistolico (IVS). 

IVS = IC/FC (8.7) 

O I VS e uma medida do desempenho sistolico do cora^ao durante um 
ciclo cardiaco. A faixa normal em adultos e de 20 a 40 mL/m 2 . 

indice de resistencia vascular sistemica 

A resistencia hidraulica na circula^ao sistemica nao e uma quantidade men- 
suravel por inumeros motivos (p. ex., a resistencia e dependente de fluxo 
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e varia em diferentes regioes). Por outro lado, a RVS e uma medida global da 
rela^ao entre a pressao sistemica e o fluxo. A RVS e diretamente proporcio- 
nal ao gradiente de pressao da aorta ao atrio direito (PAM-PVC) e e inversa- 
mente relacionada ao DC. 


IRVS = (PAM - PVC) / IC (8.8) 

A IRVS e expressa em unidades Wood (mmHg/L/min/m 2 ), que pode ser 
multiplicada por 80 para obter unidades de resistencia mais convencionais 
(dinas*seg' 1 *cm' 5 /m 2 ), mas ess a conversao nao oferece vantagem (18). 

Indice de resistencia vascular pulmonar 

A resistencia vascular pulmonar (RVP) tern as mesmas limita^oes ja citadas 
para a RVS. A RVP e uma medida global da rela^ao entre a pressao e o flu¬ 
xo nos pulmoes e e derivada do gradiente de pressao entre a AP e o atrio es- 
querdo, dividido pelo DC. Como a pressao de cunha da arteria pulmonar 
e equivalente a pressao atrial esquerda, o gradiente de pressao atraves dos 
pulmoes pode ser expresso como a diferen^a entre a pressao media na AP e 
a pressao de cunha (PAP-P W ). 

IRVP = (PAP-P W )/IC (8.9) 

Assim como o IRVS, o IRVP e expresso em unidades Wood (mmHg/L/ 
min/m 2 ), que pode ser multiplicada por 80 para obter unidades de resisten¬ 
cia mais convencionais (dinas*seg' 1 *cm' 5 /n\ 2 ). 

Parametros do transporte de oxigenio 

Os parametros do transporte de oxigenio fornecem uma medida global (to- 
do corpo) da oferta de oxigenio e do consumo de oxigenio. Esses parame¬ 
tros sao descritos em detalhes no Capitulo 10 e sao ap resent ados aqui bre- 
vemente. 

Oferta de oxigenio 

A taxa de transporte de oxigenio no sangue arterial e chamada de oferta de 
oxigenio (DO 2 ) e e fun^ao do DC (ou IC) e da concentra^ao de oxigenio no 
sangue arterial (Ca 02 ). 


DO 2 = IC x Ca0 2 (8.10) 

A concentra^ao de O 2 no sangue arterial (CaC> 2 ) e uma fun^ao da con- 
centra^ao de hemoglobina (Hb) e do percentual de satura^ao de hemoglobi- 
na com oxigenio (Sa02): Ca02 = 13,4 x Hb x Sa02 Portanto, a equa^ao do DO 2 
pode ser reformulada como: 

DO 2 = IC x (13,4 x Hb x Sa0 2 ) (8.11) 

O DO 2 e expresso em mL/min/m 2 (se o indice cardiaco for usado, em 
vez do DC), e a faixa normal e apresentada na Tabela 8.1. 
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Consumo de oxigenio 

A capta<;ao de oxigenio (VO 2 ), tambem chamada de consumo de oxigenio, e 
a taxa com a qual o oxigenio e retirado dos capilares sistemicos pelos tecidos. 
O VO 2 e calculado como o produto do DC (ou IC) e a diferen^a na concen- 
tra^ao de oxigenio entre o sangue arterial e o venoso (Ca 02 -Cv 02 ). O sangue 
venoso, nesse caso, e o sangue venoso "misto" na AP. 

V0 2 = IC x (Ca0 2 -Cv0 2 ) (8.12) 

Se o CaC >2 e o Cv02 forem decompostos em seus componentes, a equa- 
<;ao do VO 2 pode ser reescrita como: 

VO 2 = IC x 13,4 x Hb x (Sa0 2 -Sv0 2 ) (8.13) 

(Em que Sa02 e Sv02 sao as saturates de oxi-hemoglobina no sangue 
arterial e venoso misto, respectivamente.) O VO 2 e expresso em mL/min/m 2 
(quando o indice cardiaco e usado, em vez do DC), e a faixa normal e apre- 
sentada na Tabela 8.1. Um VO 2 baixo (< 100 mL/min/m 2 ) e evidencia de com- 
prometimento do metabolismo aerobio. 

Taxa de extragao de oxigenio 

A taxa de extragao de oxigenio (TEO 2 ) e o percentual de capta^ao do oxige¬ 
nio da microcircula^ao sistemica e e equivalente a razao entre o consumo de 
O 2 e a oferta de O 2 . Multiplicando-se o coeficiente por 100, acha-se a porcen- 
tagem. 


TEO 2 = VO 2 /DO 2 x 100 (8.14) 

A TEO 2 e uma medida do equilibrio entre a oferta e o consumo de oxi¬ 
genio. Ela e normalmente de cerca de 25%, significando que 25% do oxigenio 
fornecido aos capilares sistemicos e captado pelos tecidos. 


APLICAgOES 

Padroes hemodinamicos 

Amaioria dos problemas hemodinamicos pode ser identificada observando-se 
o padrao de altera^ao em tres parametros hemodinamicos: pressao de enchi- 
mento cardiaco (PVC ou PAWP), DC e RVS ou RVP. Isso e demonstrado na 
Tabela 8.2 usando-se as tres formas classicas de choque: hipovolemico, car- 
diogenico e vasogenico. Cada uma dess as condi^oes produz um padrao dis- 
tinto de altera^oes nos tres parametros. Como ha tres parametros e tres con- 
di^oes possiveis (baixo, normal ou alto), ha 3 3 ou 27 padroes hemodinami¬ 
cos possiveis, cada um representando uma condi^ao hemodinamica distinta. 

Oxigena^ao tecidual 

Os padroes hemodinamicos descritos podem identificar um problema he- 
modinamico, mas nao fornecem informa^oes sobre o impacto do problema 
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Padroes hemodinamicos nos diferentes tipos de choque 


Parametro 

Choque hipovolemico 

Choque cardiogenico 

Choque vasogenico 

PVC ou PAWP 

Baixa 

Alta 

Baixa 

DC 

Baixo 

Baixo 

Alto 

RVS 

Alta 

Alta 

Baixa 

PVC, pressao venosa central; PAWP, pressao de cunha da arteria pulmonar; DC, debito cardfaco; RVS, resistencia vas- 


cular sistemica. 

sobre a oxigena^ao tecidual. A adi^ao do consumo de oxigenio (VO 2 ) corrigi- 
ra ess a deficiencia, podendo ajudar a identificar um estado de choque clini- 
co. O choque clinico pode ser definido como uma condi^ao na qual a oxige- 
na^ao tecidual e inadequada para as necessidades do metabolismo aerobio. 
Como um VO 2 abaixo do normal pode ser us ado como evidencia indireta 
de metabolismo aerobio limitado em oxigenio, um VO 2 subnormal pode ser 
usado como evidencia indireta de choque clinico. O seguinte exemplo mos- 
tra como o VO 2 pode melhorar a avalia^ao de um paciente com falencia da 
bomba cardiaca. 

Sem a medida do VO 2 na Tabela 8.3, e impossivel diferenciar uma insu¬ 
ficiencia cardiaca compensada de um choque cardiogenico. Isso ilustra co¬ 
mo a monitora^ao do transporte de oxigenio pode ser usada para determi- 
nar as consequencias das anormalidades hemodinamicas sobre a oxigena^ao 
sistemica. A monitora^ao do transporte de oxigenio e descrita em mais deta- 
lhes no Capitulo 10. 


PALAVRA FINAL 

Independentemente da riqueza de informa^oes fisiologicamente relevantes 
que o CAP fornece, o CAP foi difamado e quase abandonado nos ultimos 
anos porque estudos clinicos mostraram um risco adicional com pouco ou 
nenhum beneficio sobre a mortalidade em pacientes com CAP (2-4). Os se- 
guintes pontos apoiam o uso do CAP. 

1. O primeiro e o simples fato de 0 CAP ser um equipamento de monitoragao, 
nao uma terapia. Se um CAP for colocado para avaliar um problema e ele 


I I Insuficiencia cardiaca compensada 

vs. choque cardiogenico I 

Insuficiencia cardiaca 

Choque cardiogenico 

PVC alta 

PVC alta 

1C baixo 

1C baixo 

IRVS alto 

IRVS alto 

V0 2 normal 

V0 2 baixo 


PVC, pressao venosa central; 1C, fndice cardfaco; IRVS, fndice de resistencia vascular sistemica; V0 2 , consumo de oxigenio. 
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detectar um disturbio intratavel (p. ex., choque cardiogenico), o proble- 
ma nao e o cateter, mas sim a falta de uma terapia efetiva. Os desfechos 
clmicos devem ser usados para avaliar terapias, nao medidas. 

2. Alem disso, as pesquisas indicam que os medicos frequentemente nao com- 
preendem as medidas fornecidas pelos CAPs (19, 20). Qualquer ferramenta 
pode ser uma arma em maos erradas. 

3. Por fim, o uso incessante das tax as de mortalidade para avaliar inter- 
ven^oes de cuidados criticos e problematic*), porque a presungao de que 
todas as intervengdes devem salvor vidas para serem valiosas efalha. As inter- 
ven^oes devem ter (e tern) objetivos mais espedficos e imediatos alem 
de vida ou morte. No caso de um equip amento de monitora^ao, o ob- 
jetivo e fornecer informa^oes clinicas, e o CAP atinge esse objetivo com 
distin^ao. 
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DESEMPENHO 

CARDIOVASCULAR 


Quando se diz que uma materia esta viva? 
Quando ela "faz alguma coisa", movendo-se 
e trocando material com o seu ambiente. 

Erwin Schro dinger 
What is life? (1944) 


Estima-se que o organismo humano seja composto de 100.000.000.000.000 de 
celulas que devem seguir trocando material com o ambiente externo para se 
manterem vivas. Essa troca e possibilitada pelo sistema circulatorio huma¬ 
no: um circuito hidraulico fechado com uma bomba de eje^ao automatica, 
que tern uma media de 100.000 eje^oes por dia, um fluxo volumetrico de cer- 
ca de 8.000 litros por dia e uma rede de vasos que, se colocados lado a lado, 
se estenderiam por mais de 96.500 quilometros (mais de duas vezes a circun- 
ferencia da terra!) (1). O formato e o desempenho desse sistema circulatorio 
e um lembrete da seguinte cita^ao de Aristoteles: Em todas as coisas da nature- 
za ha algo maravilhoso (2). 

Este capitulo descreve as formas responsaveis pelo fluxo sanguineo no 
sistema circulatorio humano, fluxo pulsatil (debito de eje^ao cardiaco) e flu¬ 
xo estavel (fluxo sanguineo periferico), e os metodos disponiveis para moni- 
tora^ao dessas formas em concludes clinicas. Amaior parte dos conceitos nes- 
te capitulo e antiga conhecida das aulas de fisiologia. 


PRE-CARGA VENTRICULAR 
Defini^ao de pre-carga 

Se uma ponta de uma fibra muscular for suspensa a partir de um suporte 
rigido e for conectado um peso a outra ponta, o peso adicional ira estirar o 
musculo para um novo comprimento. O peso adicional nessa situa^ao repre- 
senta uma for^a chamada pre-carga. (O prefixo pre indica que a for^a e impos- 
ta a um musculo antes do inicio da contra^ao muscular.) A pre-carga entao 
e definida como a forga imposta a um musculo em repouso que o estira a um novo 
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comprimento. De acordo com a relagao comprimento-tensao do musculo, um 
aumento no comprimento de um musculo em repouso aumentara a forga de 
contragao do musculo (porque sao formadas mais pontes entre os elementos 
contrateis no musculo) (3). Portanto, a forga da pre-carga atua aumentando a for¬ 
ga de contragao muscular. 

Pre-carga e desempenho cardiaco 

No coragao intacto, o volume nos ventriculos ao final da diastole e a forga 
que estira o musculo em repouso a um novo comprimento. Portanto, o volu¬ 
me diastolico final dos ventriculos e a forga de pre-carga do coragao intacto (3). 

A influencia do volume diastolico final sobre o desempenho cardiaco 
e demonstrada na Figura 9.1. A curva inferior mostra as alteragoes na pres¬ 
sao diastolica final, que e um reflexo da complacencia do ventriculo, e a cur¬ 
va superior mostra a press ao maxima desen volvida durante a sistole. Para 
qualquer volume diastolico final, o aumento a partir da press ao diastolica fi¬ 
nal ate a press ao sistolica maxima e um reflexo da forga de contragao ven¬ 
tricular. Esse incremento na pressao aumenta a medida que o volume dias¬ 
tolico final aumenta, indicando que a forga da pre-carga aumenta a forga da 
contragao ventricular. A relagao entre a pre-carga e a forga de contragao ven¬ 
tricular foi descoberta independentemente por Otto Frank (um engenhei- 
ro alemao) e Ernest Starling (um fisiologista ingles). A sua descoberta e cha- 
mada comumente de Relagao de Frank-Starling do coragao (3). Essa rela^ao po- 
de ser expressa da seguinte maneira: no coragao normal , o volume diastolico e a 
principal forga que determina a magnitude da contragao ventricular (3). 

Medidas clinicas 

O volume diastolico final ventricular nao e medido facilmente a beira do lei- 
to, e a pressao diastolica final e usada como a medida clinica da pre-carga 
ventricular. A pressao diastolica final nos ventriculos direito e esquerdo e 
medida da seguinte forma: 



FIGURA 9.1 A influencia do volume diastolico final ventricular (pre-carga) sobre a pressao 
diastolica final e pressao sistolica maxima. Para qualquer volume diastolico final, o aumento a 
partir da pressao diastolica final ate a pressao sistolica maxima e um reflexo da forga de contra¬ 
gao ventricular durante a sistole. 
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1. A pressao na veia cava superior (VCS), tambem chamada de pressao ve- 
nosa central (PVC), e equivalente a pressao atrial direita (Pad). Na au- 
sencia de disfungao da valvula tricuspide, a Pad e equivalente a pressao 
diastolica final do ventriculo direito (PDFVD); ou seja 

PVC = Pad = PDFVD. 

Portanto, a PVC pode ser usada como a pressao de enchimento do ven¬ 
triculo direito quando a fungao da valvula tricuspide e normal. 

2. A pressao de cunha da arteria pulmonar (PAWP, do ingles pulmonar ar¬ 
tery wedge pressure ), que foi descrita no capitulo anterior, e equivalente a 
pressao atrial esquerda (Pae). Na ausencia de disfungao da valvula mi¬ 
tral, a Pae e equivalente a pressao diastolica final do ventriculo esquer- 
do (PDFVE); ou seja, 

PAWP = Pae = PDFVE. 

Portanto, a pressao de cunha pode ser usada como a pressao de enchimen¬ 
to do ventriculo esquerdo quando a fungao da valvula mitral e normal. 

Os valores de referenda para a PVC e as pressoes de cunha sao apre¬ 
sent ados na Tabela 9.1 (4, 5). Observam-se os valores muito baixos para a 
PVC, o que ajuda a promover o retorno venoso para o coragao. Observa-se 
tambem que a pressao de cunha e discretamente mais alta do que a PVC. 
A pressao mais alta no atrio esquerdo fecha a membrana sobre o forame oval 
e impede o shunt direita-esquerda em pacientes com um forame oval paten- 
te (cerca de 30% dos adultos). 

Curvas de fungao ventricular 

A relagao entre pressao diastolica final ventricular e o desempenho sistolico e 
descrita com curvas de fungao ventricular como as apresentadas na Figura 9.2 (6). 


Medidas do desempenho ventricular direito e esquerdo 


Para metro 

Abreviatura 

Valores normals 

Ventriculo direito 



Pressao diastolica final 

PDFVD 

0-5 mmHg 

Volume diastolico final 

VDFVD 

45-90 mL/m 2 

Volume de ejegao sistolico 

VE 

20-40 mL/m 2 

Fragao de ejegao 

FE 

> 44% 

Ventriculo esquerdo 

Pressao diastolica final 

PDFVE 

6-12 mmHg 

Volume diastolico final 

VDFVE 

35-75 mL/m 2 

Volume de ejegao sistolico 

VE 

20-40 mL/m 2 

Fragao de ejegao 

FE 

> 55% 


Os volumes diastolicos tinais e volumes de ejepao sistolica sao expressos em relapao a superffcie de area corporal. Das 
Referencias 4 e 5. 
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FIGURA 9.2 As curvas de fun^ao ventricular descrevendo a relagao entre a pressao atrial direita 
e o debito cardiaco (DC). A curva normal e redesenhada da Referenda 6. 



A prindpal caracteristica da curva normal e a ascensao aguda, que resulta 
em um aumento de 2,5 vezes no debito cardiaco (DC) em rela^ao aos valo- 
res normais da pressao atrial direita (0-5 mmHg). Isso demonstra o pro fun- 
do efeito do enchimento ventricular sobre a for^a de contra^ao ventricular, 
como previsto pel a rela^ao de Frank-Starling. A curva de fun^ao ventricular 
e deslocada para baixo em pacientes com insuficiencia cardiaca, indicando 
que a for^a da contra^ao ventricular esta reduzida com qualquer pressao de 
enchimento ventricular em pacientes com insuficiencia cardiaca. 

Pressao diastolica final vs. volume diastolico final 

Embora a pressao diastolica final seja a medida clinica da pre-carga, os es- 
tudos clinicos tern mostrado uma fraca correla^ao entre a pressao diastoli¬ 
ca final e o volume diastolico final (pre-carga) (7-9). Isso e demonstrado na 
Figura 9.3, que mostra os resultados de um estudo que comparou medidas 
da pressao diastolica final do ventriculo direito (isto e, da PVC) e do volume 
diastolico final do ventriculo direito (VDFVD) antes e apos um desafio hidri- 
co com salina isotonica (9). O grafico da esquerda mostra as medidas corres- 
pondentes da PVC e VDFVD antes da infusao de volume, e o da direita mos¬ 
tra as altera^oes correspondentes na PVC e no VDFVD em resposta a infu¬ 
sao de volume. A distribui^ao dos pontos dos dados em ambos os graficos 
nao mostra rela^ao entre a PVC e o VDFVD, ou entre as altera^oes na PVC 
e no VDFVD. Isso e confirmado pelos coeficientes de correla^ao (r) no canto 
superior esquerdo de cada grafico. Resultados similares foram relatados pa¬ 
ra o ventriculo esquerdo (8, 9). Esses estudos indicam que as pressoes de enchi¬ 
mento ventricular (ou seja, PVC e pressoes de cunha) nao sao confiaveis como medi¬ 
das substitutas do enchimento ventricular. 

A fraca correla^ao entre as pressoes e os volumes diastolicos finais na Fi¬ 
gura 9.3 e particularmente notavel, porque os individuos eram adultos sau- 
daveis com fun^ao cardiaca normal. Quando a compalcencia ventricular esta 
comprometida (ou seja, ha disfun^ao diastolica), que e comum em pacientes 
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FIGURA 9.3 Graficos mostrando as relates entre a pressao diastolica final do ventriculo direi- 
to (PVC) e o volume diastolico final do ventriculo direito (VDFVD) em adultos saudaveis que re- 
ceberam uma infusao de volume com solu^ao salina isotonica (tres litros em tres horas). O grafi- 
co da esquerda mostra as medidas basais da PVC e do VDFVD, e o da direita mostra as alteragoes 
na PVC e VDFVD em resposta a infusao de volume. Os coeficientes de correlagao (r) sao mostra- 
dos no canto superior esquerdo de cada grafico. Os graficos foram redesenhados da Referenda 9. 


criticos (10), a discrepancia entre as pressoes e os volumes diastolicos finais 
sera maior do que o usual. A influencia da complacencia ventricular nas re¬ 
lates pressao-volume diastolico e descrita a seguir. 

Complacencia ventricular 

O enchimento ventricular e influenciado pela tendencia de as paredes ven- 
triculares se distenderem durante a diastole (ou seja, a distensibilidade). O 
termo mais popular para distensibilidade e complacencia. A complacencia 
ventricular e derivada usando-se a seguinte rela^ao entre as altera^oes na 
pressao diastolica final (PDF) e volume diastolico final (VDF): 

Complacencia = DVDF/DPDF. (9.1) 

Uma diminui^ao na complacencia ventricular resultara em uma maior 
altera^ao na PDF para uma determinada altera^ao no VDF, ou uma menor 
altera^ao no VDF para uma altera^ao na PDF. 

A influencia da complacencia ventricular sobre a rela^ao entre a pressao 
e o volume diastolicos e mostrada na Figura 9.4 (11). A curva inferior nesta fi- 
gura e de um individuo controle sem doen^a cardiaca, e a curva superior e de 
um paciente com miocardiopatia hipertrofica. Observa-se o aumento da in- 
clina^ao da curva da miocardiopatia hipertrofica, indicando uma redu^ao na 
complacencia ventricular. A compara^ao da posi^ao das duas curvas mostra 
que, para qualquer volume diastolico final, a pressao diastolica final e maior 
no ventriculo nao complacente. Portanto, quando a complacencia ventricular esta 
reduzida, a pressao diastolica final ira superestimar o volume diastolico final 

Insuficiencia cardiaca diastolica 

Nos estagios iniciais da doen^a cardiaca nos quais a complacencia esta com- 
prometida (isto e, ha disfun^ao diastolica), o volume diastolico final perma- 
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FIGURA 9.4 Curvas de pressao-volume diastolicos no ventriculo esquerdo em um individuo 
controle e em um paciente com miocardiopatia hipertrofica. Dados da Referenda 11. 


nece inalterado, mas a pressao diastolica final se eleva. A medida que a con- 
di^ao progride, o aumento progressive na PDF resulta em redu<;ao no retor- 
no venoso, e isto leva a uma diminui^ao no enchimento ventricular e a uma 
subsequente diminui^ao no debito cardiaco (DC). Quando a complacencia 
ventricular comprometida interfere no enchimento ventricular, a condi<;ao e 
conhecida como insuficiencia cardiaca diastolica (11,12). 

A insuficiencia cardiaca diastolica pode ser dificil de distinguir da insu¬ 
ficiencia cardiaca por disfun^ao contratil (insuficiencia cardiaca sistolica), por- 
que ambas as condi^oes estao associadas com pressoes diastolicas finais au- 
mentadas e um desvio para baixo na curva de fun^ao ventricular. (Na Figura 
9.2, a curva inferior de "insuficiencia cardiaca" pode rep resent ar insuficien¬ 
cia cardiaca diastolica ou sistolica.) As altera^oes na pressao diastolica final 
(PDF), no volume diastolico final (VDF) e na fra^ao de eje^ao ventricular (FE) 
nos dois tipos de insuficiencia cardiaca sao mostradas a seguir (12): 

Insuficiencia sistolica: PDF alta/VDF alto/FE baixa. 

Insuficiencia diastolica: PDF alta/VDF baixo/FE normal. 

O VDF e a FE podem distinguir a insuficiencia cardiaca diastolica da 
sistolica. (A FE, que e o coeficiente do volume de eje^ao sistolica e o volume 
diastolico final, e a caracteristica padrao de distin^ao. A Tabela 9.1 inclui a FE 
normal para os ventriculos direito e esquerdo.) O fato de que a PDF e o VDF 
se alteram em dire^oes apostas na insuficiencia cardiaca diastolica destaca a 
discrepancia entre a PDF e a pre-carga ventricular (VDF) quando a compla¬ 
cencia ventricular esta reduzida. 

(Nota: os termos "insuficiencia cardiaca diastolica" e "insuficiencia car¬ 
diaca sistolica" foram abandonados recentemente. A insuficiencia diastolica 
e chamada atualmente de "insuficiencia cardiaca com fra^ao de eje^ao nor¬ 
mal", e a insuficiencia sistolica e chamada de "insuficiencia cardiaca com fra- 






Compendio de UTI 153 


<;ao de eje^ao reduzida". Essas duas condi<;6es serao descritas emmais deta- 
lhes no Capitulo 13.) 


PRESSAO VENOSA CENTRAL 

Independentemente das desvantagens da PDF como uma medida do enchi- 
mento ventricular, a monitora^ao da PVC continua a ser uma pratica popu¬ 
lar em UTIs. Contudo, erros na medida da PVC sao comuns (13), e ess a se- 
<;ao destaca as fontes potenciais de erro. 

O circuito cateter-transdutor 

Os cateteres us ados para monitora^ao da PVC sao cateteres venosos cen- 
trais (CVCs de multiplos lumens (15 a 20 cm de comprimento), que sao in- 
seridos nas veias subclavia ou jugular interna, e avan^ados ate a veia cava 
superior (VCS). Os cateteres centrais de inser^ao periferica (CCIPs) nao sao 
usados para monitora^ao da PVC, porque ha preocupa^ao de que o compri¬ 
mento dos cateteres (ate 70 cm) ira atenuar o sinal da pressao. Contudo, ha 
um estudo mostrando que os CCIPs podem fornecer medidas acuradas da 
PVC quando uma infusao continua de salina (em velocidades comparaveis 
as usadas para cateteres arteriais) e usada para manter a patencia do cateter 
(14). Amonitora^ao com CCIPs e atraente porque elimina os riscos (i.e., pun- 
<;ao arterial e pneumotorax) associados com a canula^ao das veias jugular in¬ 
terna (VJI) e subclavia. 

O ntvel de referenda 

A PVC e uma press ao hidrostatica, de mo do que e importante que o trans- 
dutor cheio de liquido esteja ao mesmo nivel do atrio direito. O ponto de re¬ 
ferenda tradicional para o atrio direito e a interse^ao da linha axilar media 
(metade da distancia entre as pregas axilares anterior e posterior) e o quarto 
espa^o intercostal, com o paciente em posi^ao supina. Um ponto de referen¬ 
da alternativo que pode ser usado em posi^ao semirrecumbente (cabeceira 
elevada ate 60°) esta localizado 5 cm diretamente abaixo do angulo esternal 
(o angulo de Louis), onde o esterno encontra a segunda costela (15). 

Pressoes venosas no torax 

As medidas da PVC e da pressao de cunha podem ser ilusorias, pois a pres- 
sao registrada difere da pressao fisiologicamente relevante. Isso e demons- 
trado na ilustra^ao na Figura 9.5. A pressao na VCS (a PVC) e registrada co¬ 
mo uma pressao intravascular; ou seja, a pressao no vaso sanguineo relativa 
a uma pressao atmosferica (zero). Contudo, a pressao que distende os ven- 
triculos para permitir o enchimento ventricular e a pressao transmural , que e 
a diferen^a entre a pressao intravascular e a pressao intratoracica circunja- 
cente. Portanto, a pressao registrada (intravascular) ira refletir a pressao re¬ 
levante (transmural) apenas quando a pressao intratoracica for equivalente 
a pressao atmosferica. Isso ocorre normalmente ao final da expira^ao. Por¬ 
tanto, a PVC e a pressao de cunha devem ser medidas ao final da expira^ao. 
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FIGURA 9.5 Ilustragao mostrando a diferen^a entre a pressao intravascular (Pin), registrada ele- 
tronicamente, e a pressao transmural (Ptm), que e responsavel pela distensao dos ventriculos du¬ 
rante a diastole. Patm, pressao atmosferica; Ptorax, pressao intratoracica; VCS, veia cava superior. 


Influencia da pressao intratoracica 

Quando a pressao intratoracica se altera (isto e, durante a respira^ao espon- 
tanea ou ventila^ao com pressao positiva), a altera^ao de pressao pode ser 
transmitida para dentro do lumen das veias dentro do tor ax, resultando em 
uma altera^ao na pressao medida (intravascular) sem altera^ao na pressao 
relevante (transmural). Um exemplo desse fenomeno e ap resent ado no tra- 
<;ado de PVC na Figura 9.6. As ondula^oes nesse tra^ado sao o resultado de 
altera^oes respiratorias na pressao intratoracica que sao transmitidas para 
dentro da VCS. Embora a pressao registrada (intravascular) esteja se alte- 
rando, a pressao relevante (transmural) e inalterada. Portanto, variagoes res¬ 
piratorias na PVC (e pressao de cunha) nao representam alteragoes na pressao de en- 
chimento ventricular. Quando as variagoes respiratorias sao evidentes, a pres¬ 
sao de enchimento cardiaco deve ser medida ao final da expira^ao, quando 
a pressao intratoracica esta normalmente ao nivel atmosferico (zero). Para o 
tra^ado de PVC na Figura 9.6, que foi registrada durante a ventila^ao com 
pressao positiva, a pressao expiratoria final e a menor pressao no tra^ado. 



FIGURA 9.6 Variagoes respiratorias na pressao venosa central (PVC). 
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entao a PVC e de 0 a 3 mmHg. Quando ocorrem varia^oes respiratorias du¬ 
rante a respira^ao espontanea (pressao negativa), a pressao expiratoria final 
sera a maior pressao no tra^ado. 

Pressao positiva ao final da expiragao 

A pressao positiva ao final da expiragao (PEEP) pode elevar falsamente as 
pressoes de enchimento cardiaco ao final da expiragao, porque a pressao in- 
tratoracica e mais alta do que a pressao atmosferica. Quando a PEEP e apli- 
cada durante a ventila^ao mecaniea (VM) (que e uma pratica de rotina), opa- 
ciente pode ser desconectado brevemente do ventilador para medir a PVC 
(16). Para pacientes com "PEEP intrinseca" (causada por esvaziamento in¬ 
complete dos pulmoes), medidas acuradas das pressoes de enchimento car¬ 
diaco podem ser dificeis (17). O Capitulo 28 inclui uma descri^ao da PEEP 
intrinseca, e um metodo para a corre<;ao do efeito da PEEP intrinseca sobre 
as pressoes de enchimento registradas. 

Variabilidade 

A PVC e a pressao de cunha podem variar espontaneamente em ate 4 mmHg 
(18), de modo que altera^oes nessas pressoes devem exceder 4 mmHg para 
serem consideradas clinicamente significativas. 


POS-CARGA VENTRICULAR 
Defini^ao de pos-carga 

Quando um peso e conectado a uma ponta de um musculo em contra<;ao, a 
for^a da contra<;ao muscular deve ser suficiente para elevar o peso antes que 
o musculo comece a encurtar. O peso ness a situa^ao representa uma for^a 
chamada pos-carga, que e definida como a carga imposta ao musculo apos o 
imcio da contra^ao muscular. Ao contrario da for^a da pre-carga, que facili- 
ta a contra^ao muscular, a for^a da pos-carga se opoe a contra^ao muscular. 
No cora^ao intacto, aforga da pos-carga e equivalente ao pico de tensao desenvolvi- 
do atraves da parede dos ventriculos durante a sistole (3). A pos-carga e, entao, o 
estresse da parede associado com a eje^ao do volume sistolico. 

Lei de Laplace 

Os determinantes da tensao da parede ventricular foram derivados de ob¬ 
servances em bolhas de sabao feitas pelo Marques de Laplace em 1820. Suas 
observances sao expressas na Lei de Laplace, que afirma que a tensao (T) em 
uma esfera de parede fina esta diretamente relacionada com a pressao (P) da 
camara e o raio (r) da esfera: uma versao modificada da Lei de Laplace e apre- 
sentada abaixo. 

Tensao da parede = (pressao x raio) / (2 x espessura da parede) (9.2) 

Quando a relanao de Laplace e aplicada ao coranao, a pressao relevan- 
teea pressao transmural maxima atraves do ventriculo durante a sistole. 
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e o raio relevante e o raio diastolico final da camara ventricular. As relates 
na equa^ao 9.2 permitem as seguintes afirmativas: 

1. Quanto maior a pressao transmural maxima durante a sistole, maior 
o estresse da parede. 

2. Quando maior o tamanho da camara ventricular, maior o estresse da 
parede. 

3. Quanto maior a hipertrofia ventricular, menor o estresse da parede. 


Componentes da pos-carga 

As formas que contribuem para a pos-carga ventricular podem ser identifica- 
das por sua rela^ao com as variaveis na equa^ao de Laplace. Isso e demons- 
trado no fluxograma na Figura 9.7. As formas componentes da pos-carga ven¬ 
tricular incluem volume diastolico final (pre-carga), pressao pleural, impe- 
dancia vascular e resistencia vascular periferica. Cada uma dessas formas e 
descrita brevemente nesta se^ao. 


Pressao pleural 

Como a pos-carga e uma for^a transmural, ela e influenciada pela pressao 
pleural na superficie externa do cora^ao. 
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FIGURA 9.7 As formas que contribuem para a pos-carga ventricular. Ver texto para explicagao. 
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PRESSAO PLEURAL NEGATIVA: as pressoes negativas em torno do cora- 
^ao irao impedir o esvaziamento ventricular por se oporem ao deslocamen- 
to da parede ventricular para dentro durante a sistole (19, 20). Esse efeito e 
responsavel pela diminui^ao transitoria na pressao sanguinea sistolica que 
ocorre durante a fase inspiratoria da respira^ao espontanea. Quando a que- 
da inspiratoria na pressao sistolica e maior do que 15 mmHg, a condi^ao e 
chamada de "pulso paradoxal" (que e uma denomina^ao errada, ja que a 
resposta nao e paradoxal, mas sim um exagero da resposta normal). 

PRESSAO PLEURAL POSITIVA: as pressoes positivas em torno do cora- 
<;ao irao promover o esvaziamento ventricular por facilitarem o deslocamen- 
to da parede ventricular para dentro durante a sistole (19, 20). Esse efeito e 
responsavel pelo fenomeno mostrado na Figura 9.8. Os tra^ados nesta figura 
mostram o efeito da insufla^ao pulmonar com pressao positiva sobre a pres¬ 
sao arterial (PA). Observa-se que, quando a pressao intratoracica se eleva du¬ 
rante uma respira^ao com pressao positiva, ha uma eleva^ao transitoria na 
pressao arterial sistolica (PAS) (refletindo um aumento no volume sistolico 
ventricular). A eleva^ao inspiratoria na PA durante a VM e conhecida como 
"pulso paradoxal reverso". O efeito de "descarregar" da pressao intratoraci¬ 
ca positiva e a base para o uso da respira^ao com pressao positiva como uma 
manobra de "assistencia ventricular" em pacientes com insuficiencia cardia- 
ca avan^ada (21, 22). Os efeitos cardiovasculares da VM sao discutidos com 
mais detalhes no Capitulo 25. 

Componentes vasculares 

A eje^ao sistolica do ventriculo esquerdo produz pressao pulsatil e pa- 
droes de fluxo na aorta e nas principais arterias, mas as altera^oes fasicas na 



FIGURA 9.8 Variagoes respiratorias na pressao arterial (PA) durante respiragao com pressao 
positiva. 
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pressao e no fluxo sao atenuadas progressivamente a medida que o sangue 
se move perifericamente. Quando o sangue atinge as pequenas arteriolas pe- 
rifericas, a pressao e o fluxo sao estaveis e nao pulsateis. A for^a que se opoe 
ao fluxo pulsatil e conhecida como impedancia, e a for^a que se opoe ao flu¬ 
xo estavel e a resistencia. 

IMPEDANCIA: impedancia vascular e a for^a que se opoe a velocidade de 
altera^ao na pressao e fluxo e e expressa primariamente nas grandes arterias 
proximas ao cora^ao, onde o fluxo pulsatil e predominante. A impedancia na 
aorta ascendente e considerada a principal for^a da pos-carga para o ventri- 
culo esquerdo, e a impedancia da arteria pulmonar (AP) faz o mesmo papel 
para o ventriculo direito (23). A impedancia vascular e uma for^a dinamica 
que se altera frequentemente durante um unico ciclo cardiaco e nao e medi¬ 
da facilmente em condi^oes clinicas. 

RESISTENCIA: a resistencia vascular e a for^a que se opoe ao fluxo nao pul¬ 
satil ou estavel e e expressa primariamente nas pequenas arterias terminais, 
onde o fluxo nao pulsatil e predominante. Cerca de 75% da resistencia vas¬ 
cular estao nas arteriolas e capilares (24). A resistencia vascular e calculada 
do mo do descrito a seguir, mas a relevancia desses calculos e questionada. 

Resistencia vascular 

A resistencia (R) ao fluxo estavel em um circuito hidraulico e diretamente re- 
lacionada com o gradiente de pressao atraves do circuito (Pin - Pout) e inver- 
samente relacionada com a velocidade do fluxo estavel (Q) no circuito: 

R = (Pin- Pout) /Q. (9.3) 

A aplica^ao dess a rela^ao as circulates sistemica e pulmonar produz 
as seguintes equates para a resistencia vascular sistemica (RVS) e a resis¬ 
tencia vascular pulmonar (RVP): 

RVS = PAM - Pad/DC (9.4) 

RVP = PAP - Pae/DC (9.5) 

em que PAM e a pressao arterial media. Pad e a pressao media no atrio di¬ 
reito, PAP e a pressao media na arteria pulmonar, Pae e a pressao media no 
atrio esquerdo e DC e o debito cardiaco. Os valores normais de RVS e RVP 
estao incluidos na Tabela 8.1 no Capitulo 8. Como citado naquele capitulo, a 
RVP e a RVS nao sao representa^oes acuradas da resistencia ao fluxo nas cir¬ 
culates pulmonar e sistemica, em que a resistencia real ao fluxo e uma mis- 
tura incomensuravel de resistencias ao fluxo em multiplos leitos vasculares. 

Resistencia vascular e pos-carga 

Como a impedancia vascular nao e medida facilmente, a resistencia vascular 
frequentemente e usada como medida clinica da pos-carga ventricular. Con- 
tudo, estudos em animais mostraram uma fraca correla^ao entre as medidas 
diretas da tensao na parede ventricular (pos-carga verdadeira) e a resisten- 
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cia vascular calculada (26). Isso e consistente com a no^ao de que a impedan- 
cia vascular (isto e, a for^a que se opoe ao fluxo pulsatil) e a principal for^a 
pos-carga para o esvaziamento ventricular (25). Contudo, a contribui^ao da 
resistencia vascular para a pos-carga nao pode ser determinada com a RVS 
e a RVP, porque esses parametros nao representam a resistencia real ao fluxo 
no sistema circulatorio. Na proxima se<;ao, o papel da resistencia vascular co- 
mo uma for^a que se opoe ao DC e descrita usando os fatores que determi- 
nam a resistencia vascular. 


FLUXO SANGUINEO PERIFERICO 

Como mencionado, o formato do cora^ao como uma bomba de eje^ao inter- 
mitente resulta em um padrao fasico ou pulsatil de pressao e fluxo nas gran- 
des arterias proximais. A medida que o sangue se distancia do cora<;ao, o cir- 
cuito arterial atenua progressivamente o padrao pulsatil da pressao e fluxo, 
culminando em uma velocidade de fluxo estavel ou nao pulsatil no momen- 
to em que o sangue atinge a microcircula^ao. (O fluxo estavel permite uma 
troca mais eficiente na microcircula^ao.) As pulsa^oes nas arterias proximais 
representam o trabalho cardiaco desperdi^ado (ou seja, nao envoivido na 
promo^ao do fluxo e das trocas capilares), e a manuten^ao do fluxo estavel 
nos vasos sanguineos perifericos representa a por^ao de energia eficiente do 
trabalho cardiaco. 

Resistencia ao fluxo estavel 

Como o fluxo na circula^ao periferica e predominantemente nao pulsatil, ele 
pode ser descrito com a equa^ao de Hagen-Poiseuille, que identifica os de- 
terminantes do fluxo estavel por meio de pequenos tubos rigidos (27). Essa 
equa^ao e mostrada abaixo e tambem esta incluida no Capitulo 1, para des- 
crever o fluxo por meio dos cateteres vasculares. 

Q = APx(7ir 4 /8pL) (9.6) 

De acordo com essa equa^ao, o fluxo constante (Q) atraves de um tubo 
rigido e diretamente relacionado ao gradiente de pressao ao longo do com- 
primento do tubo (DP) e a quarta potencia do raio (r) do tubo, e e in vers a- 
mente relacionado ao comprimento (L) do tubo e a viscosidade (p) do liqui- 
do. O termo final na equa^ao e a reciproca da resistencia (1/R), de modo que 
a resistencia ao fluxo pode ser descrita como: 

R = 7ir 4 /8pL. (9.7) 

A equa^ao identifica o raio dos vasos sanguineos como o fator unico 
mais importante na determina^ao da resistencia ao fluxo estavel na circula- 
<;ao periferica; ou seja, um aumento de duas vezes no raio do vaso ira resul- 
tar em um aumento de 16 vezes no fluxo: (r 4 x r 4 = r 16 ). Isso destaca a impor¬ 
tance da terapia vasodilatadora na promo^ao do DC em pacientes com in- 
suficiencia cardiaca. 
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Viscosidade s an guinea 

De acordo com as Equates 9.6 e 9.7, o fluxo estavel ira variar inversamen- 
te com as altera^oes na viscosidade (p) do sangue. A resistencia do liquido 
a altera^oes na velocidade de fluxo e uma propriedade conhecida como vis¬ 
cosidade (28), que tambem tern sido chamada de "adesividade" de um liqui- 
do (29). A viscosidade do sangue total e o resultado da adesao dos eritroci- 
tos pelo fibrinogenio plasmatico, e o principal determinante da viscosidade 
do sangue total e a concentra^ao de eritrocitos (o hematocrito). A influencia 
do hematocrito sobre a viscosidade sanguinea e mostrada na Tabela 9.2. Ob¬ 
serve que a viscosidade sanguinea pode ser expressa em termos absolutos 
ou relativos (em rela^ao a agua). A viscosidade do plasma (hematocrito ze¬ 
ro) e apenas discretamente maior do que a da agua, e a viscosidade do san¬ 
gue total com um hematocrito normal (45%) e de cerca de tres vezes maior 
do que o plasma e quatro vezes maior do que a agua. A influencia do hema¬ 
tocrito sobre a viscosidade sanguinea e o fator unico mais importante na de- 
termina^ao dos efeitos hemodinamicos da anemia e das transfusoes sangui- 
neas (ver adiante). 

Afinamento por cisalhamento 

A viscosidade de alguns liquidos varia inversamente a altera^ao na veloci¬ 
dade de fluxo (28). O sangue e um desses liquidos. (O outro e o catchup, que 
e espesso e tern dificuldade para sair da embalagem, mas quando come^a a 
fluir ele se afina e flui mais facilmente.) A velocidade de fluxo sanguineo au- 
menta a medida que os vasos sanguineos se estreitam (como o funcionamen- 
to do bocal de uma mangueira de jardim), e a velocidade do plasma aumenta 
mais do que a velocidade dos eritrocitos. Isso resulta em um aumento rela- 
tivo no volume plasmatico (e diminui^ao na viscosidade sanguinea) nos pe- 
quenos vasos sanguineos perifericos. Este processo e chamado de afinamento 


1 I Viscosidade sanguinea como fungao do hematocrito 1 

Hematocrito (%) 

Viscosidade relativa (agua = 1) 

Viscosidade absoluta (centipoise) 

0 

1,4 

- 

10 

1,8 

1,2 

20 

2,1 

1,5 

30 

2,8 

1,8 

40 

3,7 

2,3 

50 

4,8 

2,9 

60 

5,8 

3,8 


Dados de Documenta Geigy Scientific Tables. 7° Ed. Basileia. Documenta Geigy, 1966:557-558. 
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por cisalhamento (cisalhamento e uma for^a tangencial que influencia a velo- 
cidade de fluxo) e facilita o fluxo nos pequenos vasos. 

Influencia sobre o debito cardiaco 

A influencia da viscosidade sanguinea sobre o DC e apresentada na Figura 
9.9. Os dados neste grafico sao de um paciente com policitemia que foi tra- 
tado com flebotomia para atingir uma redu^ao terapeutica no hematocri- 
to e na viscosidade sanguinea (30). A diminui^ao progressiva do hemato- 
crito esta associada com uma eleva^ao continua no DC, e a altera^ao no DC 
e proporcionalmente maior do que a altera^ao no hematocrito. O aumento 
desproporcional no DC pode ser explicado pela rela^ao inversa entre a vis¬ 
cosidade sanguinea e a velocidade do fluxo; isto e, a medida que o DC au- 
menta em resposta a hemodilu^ao, o aumento na velocidade de fluxo re- 
sultara em maior redu^ao na viscosidade, que levara a aumento no DC, e 
assim por diante. Esse processo aumenta a influencia da viscosidade san¬ 
guinea sobre o DC. 

Relevancia clinica 

A viscosidade raramente e medida em condi^oes clinicas devido ao consen- 
so de que as medidas da viscosidade in vitro nao levam em considera^ao con- 
di^oes in vivo como o afinamento por cisalhamento que influencia a viscosi¬ 
dade e o fluxo sanguineo. Independentemente da ausencia de medidas sig- 
nificativas, a viscosidade e uma considera^ao importante na compreensao 
dos efeitos hemodinamicos de condi^oes como anemia, transfusoes sangui- 
neas e desidrata^ao. 



FIGURA 9.9 A influencia da hemodiluigao progressiva sobre o debito cardiaco em um paciente 
com policitemia. DC, debito cardiaco. Dados da Referenda 30. 
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PALAVRA FINAL 

Uma das caracteristicas distintas da medicina intensiva e a oportunidade de 
aplicar principios basicos de fisiologia cardiovascular e respiratoria ao cui- 
dado do paciente a beira do leito. Isso, e claro, requer um conhecimento pra- 
tico dos conceitos desse capitulo (e daqueles nos Capitulos 10, 20 e 25). Al- 
guns dos pontos importantes neste capitulo sao resumidos a seguir. 

1. O cora^ao e uma bomba de eje^ao regulada por volume, e o volume dias- 
tolico final ventricular (pre-carga) e o principal determinante da for^a 
de contra^ao ventricular. 

2. As pressoes de enchimento ventricular (i.e., a PVC e a press ao de cunha) 
sao us ad as como medida substituta dos volumes de enchimento ventri¬ 
cular, mas nao sao confiaveis. 

3. Quando a complacencia ventricular e reduzida, o que e comum em pa- 
cientes criticos, as pressoes de enchimento ventricular irao superestimar 
os volumes de enchimento ventricular. 

4. A press ao pleural pode ter um efeito significativo sobre o esvaziamento 
ventricular. A press ao pleural negativa impede o esvaziamento ventri¬ 
cular, e a pressao pleural positiva promove o esvaziamento ventricular. 

5. A pos-carga tern varias formas componentes, e nao e mensuravel. 
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OXIGENA^AO 

SISTEMICA 


O oxigenio pode ser necessdrio para a vida, mas nao impede a morte. 

P. L. M. 


O manejo de pacientes criticos e dominado por inter vengoes que promovem 
a oxigenagao tecidual, mas nao ha uma medida direta da tensao de oxige¬ 
nio nos tecidos. Em vez disso, sao utilizadas varias medidas indiretas globais 
da oxigenagao tecidual para orientar a oferta de oxigenio. Este capitulo des- 
creve tais medidas indiretas e como elas sao obtidas. Devido a natureza glo¬ 
bal dessas medidas, o termo oxigenagao sistemica parece mais adequado pa¬ 
ra o que e medido. 


OXIGENIO NO SANGUE 

A oxigenagao do sangue venoso e arterial esta envolvida frequentemente na 
avaliagao da oxigenagao sistemica. As medidas relevantes do oxigenio no 
sangue incluem a pressao parcial de O2 (PO2), a saturagao da hemoglobina 
(SO2), as concentrates de oxigenio dissolvido e ligado a hemoglobina (Hb) 
e a concentragao total de O2 (tambem chamado de conteudo de O2). Os valo- 
res normais dessas medidas sao apresentados na Tabela 10.1 

Oxigenagao da hemoglobina 

A oxigenagao da Hb e avaliada pela fragao de Hb no sangue que esta com- 
pletamente saturada com O2. Isso e chamado de saturagao de O2 (SO2) e e o 
coeficiente entre a Hb completamente oxigenada em relagao a Hb total san- 
guinea. 


SO2 = Hb oxigenada/Hb total ( 10 . 1 ) 

Ess a proporgao geralmente e relatada como uma porcentagem (o per- 
centual de saturagao da Hb). A SO2 pode ser medida usando-se espectrofoto- 
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metria (denominada oximetria, descrita no Capitulo 21), ou pode ser estima- 
da usando-se a PO 2 sanguinea, como descrito a seguir. 

Curva de dissociagao da oxiemoglobina 

A SO 2 e determinada pela PO 2 no sangue e pela tendencia das moleculas de 
ferro na Hb de se ligarem ao O 2 . A rela^ao entre a SO 2 e a PO 2 e descrita pela 
curva de dissociagao da oxiemoglobina como a que e mostrada na Figura 10.1. 
A forma em "S" da curva oferece duas vantagens. Primeiro, a press ao parcial 
arterial de oxigenio (Pa02) esta normalmente na parte superior, achatada 
da curva, indicando que uma grande queda na PaC >2 (para 60 mmHg) resul- 
ta apenas em pequenas altera^oes na satura^ao arterial de O 2 (Sa02). Segun- 
do, a PO 2 capilar (que e equivalente a PO 2 venosa, ou Pv02 apos o equilibrio 
com os tecidos) esta na parte inclinada da curva, o que facilita a troca de oxi¬ 
genio nos capilares pulmonares e sistemicos. 

DESVIOS NA CURVA: inumeras concludes podem alterar a afinidade da 
Hb pelo O 2 e desviar a posi^ao da curva de dissociagao da oxiemoglobi¬ 
na. Estas estao listadas nas caixas da Figura 10.1. Um desvio da curva pa¬ 
ra a direita facilita a libera^ao de oxigenio nos capilares sistemicos, ao pas- 
so que um desvio para a esquerda facilita a capta^ao de oxigenio nos capi¬ 
lares pulmonares. A posi^ao da curva e indicada pelo P50, que e o PO2 que 
corresponde a uma satura^ao de oxigenio de 50%. O P50 e, normalmente, em 
torno de 27 mmHg (1) e aumenta quando a curva se desvia para a direita, 
diminuindo quando a curva desvia para a esquerda. Uma diminui^ao na 
P50 para 15 mmHg foi relatada no sangue que e armazenado em conservante 
a base de acido-citrato-dextrose (ACD) por tres semanas, devido a um des¬ 
vio para a esquerda na curva de dissociagao da oxiemoglobina por deple^ao 
de 2,3-difosfoglicerato (2,3-DPG) nas hemacias (2). 

Desvios na curva de dissociagao da oxiemoglobina tern efeitos opostos 
nos capilares pulmonares e sistemicos que parecem anular um ao outro. Por 
exemplo, um desvio para a direita na curva causado por acidemia (o efei- 
to Bohr) facilitara a libera^ao de O 2 nos capilares sistemicos, mas impedira 


I I Medidas normais do oxigenio no sangue arterial 

e venoso I 

Medida 

Sangue arterial 

Sangue venoso 

CM 

O 

CL 

90 mmHg 

40 mmHg 

S0 2 da Hb 

98% 

73% 

0 2 ligado a Hb 

19,7 mL/dL 

14,7 mL/dL 

0 2 dissolvido 

0,3 mL/dL 

0,1 mL/dL 

Conteudo total de 0 2 

20 mL/dL 

14,8 mL/dL 

Volume sangumeo 1 ^ 

1,25 L 

3,75 L 

Volume total de 0 2 

250 mL 

555 mL 


Os valores mostrados sao para uma temperatura corporal de 37 °C e uma concentrapao de Hb de 15 g/dL. t Estimativas 
de volume baseadas em um volume sangufneo total (VST) de cinco litros, volume sangulneo arterial = 25% do VST e vo¬ 
lume sangumeo venoso = 75% do VST. Hb, hemoglobina; dL, decilitro (100 ml_), P0 2 , pressao parcial de oxigenio; S0 2 , 
saturapao de oxigenio. 
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Pressao parcial de oxigenio (P0 2 ) 


FIGURA 10.1 Curva de dissocia^ao da oxiemoglobina mostrando a relagao normal entre o PO 2 
no sangue e a saturagao de O 2 da hemoglobina. A Psoe a PO 2 que corresponde a uma saturagao de 
50% da hemoglobina com O 2 . Pa02, pressao parcial arterial de oxigenio; PvCh, pressao parcial ve- 
nosa de oxigenio; SaCh, saturagao arterial de oxigenio; SvC> 2 , saturagao venosa de oxigenio. 


a capta<;ao de O 2 nos capilares pulmonares. Entao, qual e o efeito da acide¬ 
mia na oxigena^ao tecidual? A resposta baseia-se na influencia dos desvios 
da curva de dissocia^ao da oxiemoglobina nas diferentes por^oes da curva; 
isto e, desvios na curva causam menor altera^ao na por^ao achatada da cur¬ 
va (na qual a PO 2 e a SO 2 arteriais residem) do que na por^ao inclinada da 
curva (na qual a PO 2 e a SO 2 capilares residem). Portanto, um desvio para a 
direta na curva por acidemia facilitara a libera^ao de O 2 nos capilares siste- 
micos mais do que impedira a capta^ao de O 2 nos capilares pulmonares, e o 
efeito global beneficia a oxigena^ao tecidual. 

Conteudo de oxigenio 

A concentra^ao de O 2 no sangue (chamado de conteudo de O 2 ) e a soma das 
contributes de O 2 ligado a Hb e do O 2 dissolvido no sangue. 

Oxigenio ligado a hemoglobina 

A concentra^ao de oxigenio ligado a Hb (Hb02) e descrito pela seguinte 
equa^ao (3): 


Hb0 2 = 1,34 x[Hb] x SO 2 (mL/dL) 


(10.2) 
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em que [Hb] e a concentra^ao de hemoglobina em g/dL (gramas por 100 
mL), 1,34 e a capacidade de liga^ao de O 2 da Hb em mL/g (ou seja, um gra¬ 
ma de hemoglobina ira se ligar a 1,34 mL de O 2 quando completamente sa- 
turada), e SO 2 e a satura^ao de O 2 , expressa como um coeficiente. 

Oxigenio dissolvido 

O oxigenio nao se dissolve prontamente no plasma (e, por isso, a Hb e necessa- 
ria como um meio de transporte). A solubilidade do O 2 no plasma e dependen- 
te da temperatura e varia inversamente com a altera^ao na temperatura corpo¬ 
ral. Na temperatura corporal normal (37 °C), cada aumento na PO 2 de 1 mmHg 
ira aumentar a concentra^ao do O 2 dissolvido em 0,03 mL/L (4). Essa rela^ao e 
expressa como um coeficiente de solubilidade de 0,03 mL/L/mmHg. A concentra- 
^ao de O 2 dissolvido no plasma a 37 °C e descrita da seguinte forma: 

O 2 dissolvido = 0,003 x PO 2 (mL/dL). (10.3) 

(Observa-se que o coeficiente de solubilidade e reduzido por um fator 
de 10, de modo que as unidades do O 2 dissolvido sao as mesmas para o O 2 
ligado a Hb.) Essa equa^ao destaca a limitada solubilidade do oxigenio no 
plasma (ver a seguir). 

Conteudo arterial de oxigenio 

O conteudo de oxigenio no sangue arterial (CaC^) e determinado pela com- 
bina^ao das equates 10.2 e 10.3 e inser^ao da SO 2 e da PO 2 do sangue arte¬ 
rial (Sa 02 e Pa 02 ). 

Ca0 2 = (1,34 x [Hb] x Sa0 2 ) + (0,003 x Pa0 2 ) (10.4) 

Como mostrado na Tabela 10.1, o conteudo arterial normal de O 2 e 20 
mL/dL (ou 200 mL/L), e apenas 1,5% (0,3 mL/dL) representa o O 2 dissolvido. 
Observa-se tambem que o volume total de O 2 no sangue arterial e menos da 
metade do volume de O 2 no sangue venoso (!). Isso e um reflexo da distri- 
bui^ao irregular do volume sanguineo no sistema circulatorio, com 75% do 
volume nas veias. 

Conteudo venoso de oxigenio 

O conteudo venoso de oxigenio (CVO 2 ) representa o conteudo de O 2 no san¬ 
gue venoso "misto" (do cora^ao direito ou arteria pulmonar [AP]). A equa- 
^ao que descreve o Cv02 e similar a equa^ao 10.4, mas a SO 2 e a PO 2 sao pa¬ 
ra o sangue venoso misto (SvC >2 e PVO 2 ). 

Cv0 2 = (1,34 x [Hb] x Sv0 2 ) + (0,003 x Pv0 2 ) (10.5) 

Como mostrado na Tabela 10.1, o CvC >2 misto normal e de cerca de 15 
mL/dL, e menos de 1% (0,1 mL/dL) representa o O 2 dissolvido. Observa-se 
tambem que a diferen^a entre o Ca02 e o Cv02 (Ca02 - CVO 2 ) e de 5 mL/dL, 
ou 50 mL/L, indican do que 50 mL de O 2 sao extra! dos de cada litro de sangue 
que flui pelos capilares. Com um debito cardiaco (DC) normal de 5 L/min, 
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o O 2 extraido do sangue capilar seria 5 x 50 = 250 mL/min, que e o consumo 
normal de O 2 em um adulto em repouso. Isso demonstra como a oxigenagao 
do sangue pode fornecer informagdes sobre a oxigenagao tecidual. 

Equagao do conteudo de oxigenio simplificada 

O oxigenio dissolvido no plasma e uma fra^ao tao pequena do conteudo to¬ 
tal de O 2 que geralmente e eliminada da equagao que descreve o conteudo 
de oxigenio, como mostrado a seguir. 

Conteudo de O 2 = 1,34 x [Hb] x SO 2 (10.6) 

O conteudo de O 2 no sangue e entao considerado equivalente a fra^ao 
de O 2 ligada a Hb, como descrito na equagao 10.2. 

Anemia versus hipoxemia 

Ha uma tendencia ao uso da Pa02 como uma indica^ao de quanto oxige¬ 
nio ha no sangue. Contudo, como indicado na equagao 10.6, a concentra^ao 
de Hb e o principal determinante do Ca02. A influencia da diminui^ao pro- 
porcional na concentra^ao da Hb e da Pa02 no Ca02 e apresentada na Figu- 
ra 10.2. Uma redu^ao de 50% na concentra^ao de Hb (de 15 para 7,5 g/dL) 
e acompanhada por uma redu^ao equivalente de 50% no Ca02 (de 20 para 
10 mL/dL), ao passo que uma redu^ao similar de 50% na PaCh (de 90 para 
45 mmHg, que corresponde a uma diminui^ao na Sa02 de 98 a 78%) resulta 
em uma diminui^ao de apenas 20% no Ca02 (de 20 para 16 mL/dL). Isso de¬ 
monstra que a anemia tem um efeito muito mais projundo sobre a oxigenagao ar¬ 
terial do que a hipoxemia. A medida da PaC >2 e util para avaliar as trocas gaso- 



Pa0 2 (mmHg) 90 45 90 


FIGURA 10.2 Os efeitos de redugoes equivalentes (50%) na concentragao de hemoglobina (Hb) 
e PO 2 arterial (Pa02) sobre o conteudo de oxigenio no sangue arterial (Ca02). 
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sas nos pulmoes (como descrito no Capitulo 20), nao para avaliar a oxigena- 
<;ao do sangue. 


BALANQO DO OXIGENIO SISTEMICO 

Transporte de oxigenio e metabolismo energetico 

A fun^ao do metabolismo de nutrientes e extrair a energia armazenada nos 
combustiveis nutrientes (que e obtida pela ruptura de liga^oes de carbono de 
alta energia) e transferir essa energia para moleculas de armazenamento, co¬ 
mo a adenosina-trifosfato (ATP). A produ^ao de energia por esse processo e 
determinada pelo equilibrio entre a taxa de transporte do O 2 para os tecidos 
e a taxa do metabolismo. Esse equilibrio e ilustrado na Figura 10.3. O trans¬ 
porte de oxigenio tern dois componentes: a taxa de oferta de oxigenio para a 
microcircula^ao (DO 2 ) e a taxa de consumo de oxigenio pelos tecidos (VO 2 ). 
Quando o VO 2 e equivalente a taxa metabolica (TM), a glicose e completa- 
mente oxidada para produzir 36 moleculas de ATP (673 kcal) por mol de gli¬ 
cose. Quando o VO 2 nao acompanha a TM (isto e, quando o VO 2 < TM), par¬ 
te da glicose e desviada para formar lactato, e a produ^ao de energia cai pa¬ 
ra duas moleculas de ATP (47 kcal) por mol de glicose. 


Glicose 


Taxa metabolica 


TM 


J- 


1 


■2 ATP 


r 

-O 2 1 

| Lactato (2) 
36 ATP 



1 V0 2 = TM 2 V0 2 <TM 


FIGURA 10.3 Ilustragao dos fatores que determinam a produgao de energia a partir do meta¬ 
bolismo da glicose. Quando a taxa de consumo do oxigenio (VO 2 ) para os tecidos e incapaz de 
atender a taxa metabolica (TM), o metabolismo da glicose e desviado para a produgao de lacta¬ 
to, e a produgao de energia cai drasticamente. 
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Tipos de hipoxia 

A condigao na qual a produgao metabolica de energia e limit ad a pela dis- 
ponibilidade de oxigenio e chamada disoxia (5), e a expressao clinica dess a 
condigao e a disfungao multipla de orgaos progredindo para falencia multi- 
pla de orgaos. A disoxia pode ser o resultado de uma oferta inadequada de 
oxigenio, que resulta em hipoxia teeidual, ou pode ser causada por um defei- 
to na utilizagao mitocondrial de oxigenio, que e chamado de hipoxia citopati- 
ca (6, 7). A hipoxia teeidual e o mecanismo de disfungao organica no choque 
hipovolemico e cardiogenico (6), e a lesao citopatica e o mecaniscmo na sep- 
se grave e no choque septico (7). 

Como demonstrado na Figura 10.3, a DO 2 e o VO 2 tern papel importan- 
te na determinagao da produgao de energia no metabolismo de nutrientes. 
O restante desta segao ira descrever como a DO 2 e o VO 2 sao derivados, e co- 
mo a relagao entre a DO 2 e o VO 2 pode ser utilizada para avaliar o estado da 
oxigenagao teeidual. Esses parametros requerem a medida do DC, que po¬ 
de ser obtido usando a tecnica de termodilui^ao (descrita no Capitulo 8) ou 
uma variedade de tecnicas nao invasivas (descritas na Referencia 8). As fai- 
xas normais para os valores dos parametros de transporte de O 2 sao mostra- 
dos na Tabela 10.2. 

Oferta de oxigenio 

Ataxa de transporte de O 2 a partir do cora^ao para os capilares sistemicos 
e chamada oferta de oxigenio (DO 2 ) e e uma fun^ao do DC e Ca02 (9). 

DO 2 = DC x Ca0 2 x 10 (mL/min) (10.7) 

(O multiplicador de 10 e usado para converter o Ca02 de mL/dL para 
mL/L.) Se o Ca02 for decomposto em seus componentes (1,34 x [Hb] x Sa02), 
a equa^ao 10.7 pode ser reescrita como: 

DO 2 = DC x 1,34 x [Hb] x Sa0 2 x 10 (10.8) 

Tres medidas sao necessarias para calcular a DO 2 : o DC, a concentra- 
<;ao de Hb e a Sa02. A DO 2 em adultos saudaveis em repouso e de 900 a 


I I Parametros de transporte de oxigenio e faixa de valores normais 1 

Parametros 

Valores absolutos 

Valores ajustados por tamanho t 

DC 

5-6 L/min 

2,4-4,0 L/min/m 2 

Oferta de 0 2 

900-1.100 mL/min 

520-600 mL/min/m 2 

Consumo de 0 2 

200-270 mL/min 

110-160 mL/min/m 2 

Taxa de extragao de 0 2 

0,20-0,30 



t Os valores ajustados por tamanho sao valores absolutos dlvididos pela area de superffeie corporal (ASC) do paciente em 
metros quadrados (m 2 ). DC, debito cardfaco; 02, oxigenio. 
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1.100 mL/min, ou de 500 a 600 mL/min/m 2 quando ajustada para o tamanho 
corporal (ver Tabela 10.2). 

Consumo de oxigenio 

A taxa de transporte de oxigenio a partir dos capilares sistemicos para os te- 
cidos e chamada consumo de oxigenio (VO 2 ). Como o oxigenio nao e armaze- 
nado nos tecidos, o VO 2 tambem e uma medida global do consumo de oxigenio 
do metabolismo tecidual. O VO 2 pode ser descrito como o produto do DC e 
a diferen^a entre o CaC >2 e o CVO 2 . 

VO 2 = DC x (Ca0 2 - Cv0 2 ) x 10 (mL/min) (10.9) 

(O multiplicador de 10 e incluido pelo mesmo motivo explicado para a 
DO 2 .) Essa equa^ao e uma versao modificada da equa^ao de Fick para o DC 
(DC = V02/Ca02 - CVO 2 ). O uso dessa equa^ao para calcular o VO 2 e cha- 
mado metodo de Fick reverso (10). O Ca02 e o Cv02 na Equa^ao 10.9 compar- 
tilham um termo comum (1,34 x [Hb]), de modo que a equa^ao pode ser re- 
escrita como: 


VO 2 = DC x 1.34 x [Hb] x (Sa0 2 - Sv0 2 ) x 10. (10.10) 

Quatro medidas sao necessarias para se calcular o VO 2 : as tres medidas 
usadas para o calculo da DO 2 , mais a Sv02 "mista" na AP, que requer um ca- 
teter de arteria pulmonar (CAP). O VO 2 em adultos saudaveis em repouso e 
de 200 a 300 mL/min, ou 110 a 160 mL/min/m 2 quando ajustado para o tama¬ 
nho corporal (ver Tabela 10.2). 

Variabilidade 

Cada uma das quatro medidas usadas para derivar o VO 2 tern uma variabi¬ 
lidade inerente, que sao mostradas na Tabela 10.3 (10-12). A variabilidade do 
VO 2 calculado e ±18%, que e equivalente a soma da variabilidade dos seus 
componentes. Portanto, 0 VO 2 que e calculado a partir da equagao de Fick modi¬ 
ficada deve se alterar em pelo menos 18 a 20%, para que a alteragao seja considera- 
da significativa. 

Metodo defick vs. VO2 corporal total 

O VO 2 calculado a partir da equagao de Fick modificada nao e o VO 2 corpo¬ 
ral total, porque nao inclui 0 consumo de O 2 nos pulmoes (10, 13, 14). Normal- 
mente, o VO 2 dos pulmoes responde por menos de 5% do VO 2 corporal total 
(13), mas pode representar ate 20% do VO 2 corporal total quando ha inflama- 
<;ao dos pulmoes (que e comum em pacientes criticos) (14). 

VO2 CORPORAL TOTAL: o VO 2 corporal total e medido pela mensura^ao 
da concentra^ao de O 2 no gas inalado e expirado. Isso requer um instrumen- 
to especializado equip ado com um analisador de oxigenio (como os carros 
metabolicos us ados pelos servi^os de suporte nutricional). O instrumento e 
conectado a via aerea proximal (geralmente em pacientes intubados) e regis- 



Compendio de UTI 173 


tra o VO 2 como o produto da ventilagao-minuto (Ve) e a concentragao fracio- 
nal de oxigenio no gas inalado e exalado (F 1 O 2 e FEO 2 ). 

VO 2 = VE x (F 1 O 2 - F e 0 2 ) (10.11) 

O VO 2 medido (corporal total) tem uma variabilidade de ± 5% (10,12), 
que e muito menos do que a variabilidade do VO 2 calculado, como mostra a 
Tabela 10.3. A principal desvantagem da medida direta da VO 2 e a necessi- 
dade de equipamento especializado e de pessoal treinado, que e dispendio- 
so e limit a a capacidade de utilizagao da medigao. 

Uso da medida de eonsumo sistemico de oxigenio 

As duas con didoes associadas com um VO 2 baixo sao uma diminuigao da 
TM (hipometabolismo) e oxigenagao tecidual inadequada resultando em 
metabolismo anaerobio. Como o hipometabolismo e incomum em pacien- 
tes criticos, um VO 2 anormalmente baixo (< 200 mL/min ou<110 mL/min/m 2 ) po- 
de ser usado como evidencia de oxigenagao tecidual inadequada. Um exemplo dis- 
so e mostrado na Figura 10.4, que mostra medidas seriadas do indice cardia- 
co (IC), eonsumo sistemico de O 2 (VO 2 ) e niveis de lactato serico durante o 
primeiro dia de pos-operatorio em um individuo submetido a um reparo de 
aneurisma de aorta abdominal. Observa-se que o VO 2 e anormalmente bai¬ 
xo durante o periodo em estudo, e o lactato serico comega a se elevar acima 
do normal (> 4 mM/L) na oitava hora pos-operatoria. O VO 2 anormalmen¬ 
te baixo representa oxigenagao tecidual inadequada, como confirmado pe- 
la eventual elevagao nos niveis de lactato sanguineo. Contudo, ha um inter- 
valo de tempo de seis horas entre a primeira evidencia de um VO 2 baixo ate 
a primeira evidencia de um nivel elevado de lactato. Isso indica que o VO 2 
pode ser um marcador mais sensivel de comprometimento da oxigenagao tecidual 
do que 0 nivel de lactato serico. Observe que o IC permanece na faixa normal 
independente da evidencia de comprometimento da oxigenagao tecidual. 


Tabela 10.3 

Variabilidade das medidas relacionadas a velocidade de captagao 
de oxigenio 

Medida 

Variabilidade 

Termodiluigao 

± 10% 

Concentragao de Hb ± 2% 

% de S0 2 da Hb 

±2% 

Ca02 

±4% 

Ca0 2 - Cv0 2 

±8% 

V0 2 calculado 

± 18% 

V0 2 medido 

±5% 


Hb, hemoglobina; S0 2 , saturapao de oxigenio; Ca0 2 , conteudo arterial de oxigenio; Cv0 2 , conteudo venoso de oxigenio; 
V0 2 , eonsumo de oxigenio. Baseada nas Referencias 10-12. 













174 Paul L. Marino 


Indice cardiaco 



Lactato sangufneo 



FIGURA 10.4 Medidas seriadas do indice cardiaco (IC), consumo sistemico de oxigenio (VO 2 ) 
e niveis de lactato sanguineo no periodo pos-operatorio em um paciente submetido a reparo de 
aneurisma de aorta abdominal. As linhas pontilhadas indicam os limites normais superiores e in- 
feriores para cada medida. A area sombreada representa o debito de oxigenio. 


demonstrando a ausencia de valor da monitora^ao do DC na avalia^ao da 
oxigena^ao tecidual. 

DEBITO DE OXIGENIO: a area sombreada na curva de VO 2 na Figura 10.4 
mostra a magnitude do deficit de VO 2 ao longo do tempo. O deficit cumu- 
lativo na oxigena^ao tecidual e chamado debito de oxigenio. Estudos clinicos 
tern mostrado rela^ao direta entre a magnitude do debito de oxigenio e o ris- 
co de falencia multiorganica (15,16). 

Taxa de extra^ao de oxigenio 

A capta^ao fracional de O 2 para os tecidos e determinada com a taxa de ex- 
tra^ao de oxigenio (TEC^), que e a rela^ao entre o consumo de O 2 (VO 2 ) e a 
oferta de O 2 (DO 2 ). 


TE0 2 = VO 2 /DO 2 (10.12) 

Esta taxa pode ser multiplicada por 100 e express a como uma porcenta- 
gem. Como o VO 2 e a DO 2 compartilham termos comuns (Q x 1,34 x [Hb] x 
10), a equa^ao 10.12 pode ser reescrita da seguinte forma: 

TEO 2 = (Sa0 2 -Sv0 2 )/Sa0 2 . (10.13) 

A manuten^ao de uma Sa02 acima de 0,9 (90%) e uma pratica comum, 
entao o denominador da equa^ao 10.13 pode ser eliminado; ou seja. 
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TEO 2 = (Sa0 2 -Sv0 2 ). (10.14) 

Quando o sangue arterial esta completamente oxigenado (Sa0 2 = 1), 
a TE0 2 e determinada por uma unica variavel, como mostrado a seguir: 

TE0 2 = 1-Sv0 2 . (10.15) 

O V0 2 normalmente e em torno de 25% da D0 2 ; entao, a TE0 2 normal 
e de 0,25 (faixa = 0,2-0,3), como mostrado na Tabela 10.2. Assim, apenas 25% 
do oxigenio fomecido aos capilares sistemicos sao captados pelos tecidos 
quando as condi^oes sao normais. Isso se modifica quando a oferta de 0 2 es- 
tiver reduzida, como descrito a seguir. 

Controle do consumo de oxigenio 

O sistema de transporte de oxigenio opera para manter um V0 2 constan- 
te diante de alt erases na oferta de 0 2 (D0 2 ), e isso e obtido por altera^oes 
compensatorias na extra^ao de 0 2 (17). Esse sistema de controle e descrito 
pela reorganiza^ao dos termos na equa^ao 10.12 para tornar o V0 2 a varia¬ 
vel dependente: 


V0 2 = D0 2 x TE0 2 . (10.16) 

Ess a equa^ao preve que o V0 2 se manter a const ante quando a D 0 2 for 
reduzida, se houver aumento equivalente na extra^ao de 0 2 . Contudo, se a 
extra^ao de 0 2 se mantiver fixa, a diminui^ao na D0 2 sera acompanhada por 
reduces equivalentes no V0 2 . 

O controle do V0 2 e demonstrado pela rela^ao entre a D0 2 e o V0 2 na 
Figura 10.5 (17). A extra^ao de 0 2 e rep resent ad a pela diferen^a (Sa0 2 -Sv0 2 ) 
porque a Sa0 2 esta acima de 90%. No ponto normal da curva, a (Sa0 2 -Sv0 2 ) 



FIGURA 10.5 Grafico mostrando a rela^ao entre a oferta de O 2 (DO 2 ) e o consumo de 0 2 (V0 2 ). 
A extragao de 0 2 e representada por (Sa0 2 - Sv0 2 ). Ver texto para explicagao. 
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e de 25%. A medida que a DO 2 come^a a cair abaixo do normal (movendo-se 
para a esquerda ao longo da curva), o VO 2 inicialmente permanece constan- 
te, indicando que a TEO 2 esta aumentando. Contudo, eventualmente, atin- 
ge-se um ponto no qual o VO 2 come^a a diminuir; nesse ponto, a Sv02 caiu 
50%, resultando em um aumento na (Sa02-Sv02) de quase 50%. O ponto no 
qual o VO 2 come^a a diminuir e o ponto no qual a extra^ao de O 2 e maxima 
(cerca de 50%) e e incapaz de aumentar ainda mais. Alem desse ponto, de- 
crescimos adicionais na DO 2 irao resultar em diminui^oes equivalentes no 
VO 2 , indicando a instala^ao de hipoxia tecidual. Assim, 0 ponto no qual a ex- 
tragao de 02 e maxima e 0 limiar anaerobio. 

Monitoragao da extragao de oxigenio 

A extragao de O 2 pode ser monitorada como (Sa02-Sv02) desde que Sa02 es- 
teja acima de 90%. A Sa02 e monitorada por oximetria de pulso (descrita no 
Capitulo 21), e a Sv02 e monitorada por cateteres de arteria pulmonar (ou 
cateteres venosos centrais [CVC], como descrito mais adiante). As seguintes 
regras gerais podem ser aplicadas a interpreta^ao da (Sa02-Sv02). Estas in- 
terpreta^oes sao baseadas na hipotese de que a TM e normal ou inalterada. 

1. A (Sa02-Sv02) normal e de 20 a 30%. 

2. Um aumento na (SaCVSvCh) acima de 30% indica uma diminui^ao na 
oferta de O 2 (isto e, geralmente anemia ou um baixo DC). 

3. Um aumento na (Sa02-Sv02) proximo de 50% indica oxigena^ao teci¬ 
dual amea^ada ou inaequada. 

4. Um aumento na (Sa02-Sv02) proximo de 50% indica oxigena^ao dos te- 
cidos amea^ada ou inadequa^ao. 

5. Uma diminui^ao na (Sa02-Sv02) abaixo de 20% indica um defeito na 
utiliza^ao do O 2 pelos tecidos, que geralmente e o resultado de lesao in- 
flamatoria celular na sepse grave ou choque septico. 

Quando a Sa02 se aproxima de 100%, a extragao de O 2 pode ser moni¬ 
torada usando-se apenas a Sv 02 , como descrito a seguir. 

Satura^ao venosa de oxigenio 

A equa^ao de Fick modificada (isto e, a equa^ao 10.1) pode ser modificada 
novamente, de mo do que a variavel derivada seja a SVO 2 . Isso resulta na se- 
guinte equa^ao, que identifica os determinantes de Sv 02 . 

Sv0 2 = Sa0 2 - (VO 2 /DC x 1,34 x [Hb]) (10.17) 

Se o sangue arterial estiver completamente oxigenado (Sa02 = 1), o de- 
nominador entre os parenteses e equivalente a DO 2 , e a equa^ao pode ser re- 
escrita como: 


Sv0 2 = 1 - VO 2 /DO 2 (10.18) 

Ess a equa^ao preve que a Sv02 ira variar inversamente (ou seja, na di- 
re^ao oposta) com as altera^oes na extragao de O 2 (VO 2 /DO 2 ). 
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Monitoragao da saturagao venosa de oxigenio 

A Sv0 2 e medida idealmente no sangue venoso misto nas arterias pulmona- 
res, o que requer um cateter de arteria pulmonar. A Sv0 2 pode ser medida 
periodicamente em amostras de sangue coletadas por meio do CAP, ou po¬ 
de ser monitorada continuamente usando-se CAP de fibra otica. (A medida 
de Sv0 2 com cateteres de fibra otica e descrita no Capitulo 21.) A faixa nor¬ 
mal para a Sv0 2 no sangue da arteria pulmonar e de 65 a 75% (18). A moni- 
tora^ao continua da Sv0 2 esta associada com flutua^oes espontaneas de em 
media 5%, mas podem ser de ate 20% (19). Uma altera^ao na Sv0 2 deve ex- 
ceder 5% e persistir por mais de 10 minutos para ser considerada uma alte- 
ra^ao significativa (20). 

As regras seguintes para interpreta^ao da Sv0 2 sao baseadas nas rela¬ 
tes das Equates 10.16 e 10.18 e sao similares em prindpio as regras descri- 
tas para interpretar a (Sa0 2 -Sv0 2 ). 

1. A Sv0 2 normal e de 65 a 75%. 

2. Uma diminui^ao na Sv0 2 abaixo de 65% indica uma diminui^ao na 
oferta de 0 2 (isto e, geralmente, anemia ou baixo DC). 

3. Uma diminui^ao na Sv0 2 que se aproxima de 50% indica uma oxigena- 
<;ao tecidual amea^ada ou inadequada. 

4. Um aumento na Sv0 2 acima de 75% indica um defeito na utiliza^ao de 
0 2 nos tecidos, que geralmente e o result ado de lesao inflamatoria celu- 
lar na sepse grave ou choque septico. 

Saturagao venosa central de oxigenio 

A S0 2 na veia cava superior (VCS), conhecida como saturagao "venosa cen¬ 
tral" de oxigenio (Svc0 2 ) foi recomendada como uma alternativa a Sv0 2 , 
porque elimina a necessidade de um CAP. Contudo, a Svc0 2 e mais alta do 
que a Sv0 2 em uma media de 7 ± 4% (diferen^a absoluta) em pacientes criti- 
cos (18, 21). Discrepancias nas duas medidas sao maiores em pacientes com 
insuficiencia cardiaca, choque cardiogenico e sepse. A Svc0 2 mais alta nos 
estados de baixo DC e atribuida a vasoconstri^ao periferica com preserva^ao 
do fluxo sanguineo cerebral, e a Svc0 2 mais alta na sepse e atribuida a um 
aumento no consumo esplancnico de 0 2 (21). 

Independentemente dessa discrepancia, altera^oes na Svc0 2 geralmen¬ 
te espelham aquelas na Sv0 2 (21), e as tendencias na Svc0 2 sao considera- 
das mais informativas do que as medidas individual (22). A faixa normal da 
Svc0 2 em um estudo foi pre-selecionada em 70 a 89% (23), que e consistente 
com o uso de uma Svc0 2 > 70% como uma das metas iniciais de manejo em 
pacientes com sepse grave ou choque septico (24). 

A Svc0 2 e monitorada com CVCs, mas a ponta do cateter deve estar na 
VCS. Medidas periodicas da Svc0 2 podem ser obtidas em amostras de sangue 
coletadas com o cateter, ou a Svc0 2 pode ser monitorada continuamente usan- 
do-se cateteres de fibra otica desenhados especificamente para ess a finalidade 
(Cateter PreSep, Edwards Life Sciences, Irvine, CA). Os criterios para uma al¬ 
ter a^ao significativa na Svc0 2 sao os mesmos mencionados para a Sv0 2 . 
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Um resumo das medidas relacionadas ao oxigenio, as quais podem ser 
usadas como marcadores da oxigenagao tecidual comprometida, e mostra- 
do na Tabela 10.4. O valor dos marcadores relacionados ao oxigenio e me- 
lhorado se eles forem usados em combinagao com os marcadores quimicos 
descritos a seguir. 


Marcadores de oxigenagao tecidual inadequada 


I. Marcadores de oxigenio 

1. V0 2 < 200 mL/min ou 110 mL/min/m 2 

2. (Sa0 2 -Sv0 2 ) > 50% 

3. Sv0 2 < 50% 

II. Marcadores quimicos 

1. Lactato serico > 2 mM/L (ou > 4 mM/L) 

2. Deficit de base arterial > 2 mM/L 

V02, consumo de oxigenio; Sa0 2 , saturapao arterial de oxigenio; Sv0 2 , saturapao venosa de oxigenio. 


MARCADORES QUIMICOS 

O lactato serico e o deficit de base arterial sao medidas prontamente dispo- 
niveis que tern valor tanto diagnostico quanto prognostico. O nivel de lacta¬ 
to e a medida superior, como sera mostrado. 


Lactato 


(Nota: ha varias condigoes que elevam os niveis de lactato sanguineo sem 
um desarranjo associado na oxigenagao tecidual, e estas sao descritas no Ca- 
pitulo 32. A descrigao a seguir esta ligada apenas a condigoes nas quais os ni- 
veis de lactato elevado estao associados com anormalidades na disponibili- 
dade de O 2 ou utilizagao de O 2 nos tecidos.) 

O lactato e bem adequado para a detecgao das condigoes anaerobias, 
porque ele e o produto final da glicolise anaerobia. (O produto final e, na 
verdade, o acido lactico, um acido fraco que se dissocia imediatamente pa¬ 
ra formar o lactato.) Uma possivel desvantagem e a carga negativa da mole- 
cula de lactato, que ira impedir o movimento atraves das membranas celu- 
lares e pode retardar o aparecimento do lactato no sangue. Isso e consisten- 
te com a observagao na Figura 10.4, que mostra um retar do de varias horas a 
partir da primeira evidencia de metabolismo anaerobio (VO 2 baixo) ate a pri- 
meira evidencia de um nivel elevado de lactato sanguineo. 

Lactato sanguineo 

A produgao de lactato e o principal desfecho do metabolismo nos eritrocitos 
(porque eles nao tern mitocondrias), e os eritrocitos circulantes so perdem 
para os musculos esqueleticos na produgao diaria de lactato (25). A produ¬ 
gao de lactato nos eritrocitos nao cria, contudo, uma diferenga na concentra- 
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<;ao de lactato entre o sangue total e o plasma (26). Os neutrofilos ativados 
sao uma fonte significativa de produ^ao de lactato em condi^oes inflamato- 
rias como a sindrome de angustia respiratoria aguda (SARA) (descrita no 
Capitulo 23), mas a libera^ao de lactato a partir da inflama^ao pulmonar nao 
cria uma diferen^a nos niveis de lactato entre o sangue venoso e o arterial 
(25). Portanto, os niveis de lactato podem ser medidos no plasma, no san¬ 
gue total, no sangue venoso ou no sangue arterial com result ados similares. 
A concentra^ao normal de lactato no sangue e < 2 mmol/L, mas niveis de lac¬ 
tato acima de 4 mM/L tern mais valor prognostico, como descrito a seguir. 

Valor prognostico 

O nivel de lactato serico e mais do que uma f err amenta diagnostica, pois 
tambem tern implicates prognosticas. Estudos com pacientes criticos tern 
mostrado que a probabilidade de sobrevivencia esta relacionada com o ni¬ 
vel inicial de lactato (antes do tratamento), e com o tempo necessario para 
um lactato elevado retomar ao normal ( clearance do lactato). Isso e mostra¬ 
do na Figura 10.6. 

NIVEL INICIAL DE LACTATO: o grafico da esquerda na Figura 10.6 e de 
um estudo envoivendo pacientes septicos (28) que mostra um aumento na 
taxa de mortalidade hospitalar a medida que o nivel inicial de lactato serico 
se eleva acima de 2 mmol/L. Tambem e mostrado um aumento drastico na 
taxa de mortalidade nos primeiros tres dias (como indicado pelas linhas ho- 
rizontais em cada coluna) quando o nivel inicial de lactato e > 4 mM/L. Isso 
e consistente com outros estudos (25, 26) mostrando que um nivel inicial de 
lactato > 4 mM/L indica um risco significativo de um desfecho fatal durante a per- 
manencia na UTI. 

CLEARANCE DO LACTATO: o grafico da direita na Figura 10.6 e de um 
estudo que incluiu medidas seriadas do lactato serico em um grupo de pa¬ 
cientes hemodinamicamente instaveis com niveis de lactato elevados (29). 
A menor taxa de mortalidade ocorreu quando os niveis de lactato se norma- 
lizaram dentro de 24 horas, e a taxa de mortalidade aumentou drasticamen- 
te quando os niveis de lactato nao se normalizaram dentro de 48 horas. Essa 
rela^ao entre o clearance do lactato e a taxa de mortalidade tern sido observa- 
da em varios estudos (25, 27, 29, 30), ocorrendo predominantemente em pa¬ 
cientes com sepse grave e choque septico. O clearance do lactato nesses pa¬ 
cientes tern maior valor prognostico do que o nivel inicial de lactato (25, 30). 
O clearance do lactato pode ser incorporado nos objetivos iniciais do mane- 
jo em pacientes com sepse grave e choque septico (que sao descritos no Ca¬ 
pitulo 14) devido a observa^ao de que um clearance de lactato > 10% nas pri- 
meiras seis horas apos o diagnostico esta associada com uma melhora na so- 
brevida (30). 

Lactato na sepse 

O acumulo de lactato da sepse nao e o resultado de um suprimento inadequado 
de O 2 , mas, em vez disso, parece estar relacionado com o acumulo de piruva- 
to como um resultado da inibi^ao da piruvato desidrogenase (a enzima que 
converte o piruvato em acetilcoenzima A e move a glicolise do citoplasma 
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Lactato serico (mmol/L) Tempo para a normalizagao do lactato 

FIGURA 10.6 Os graficos mostram o valor prognostico dos niveis de lactato serico. A esquerda 
(a partir de Referenda 28), o grafico mostra a associagao entre os niveis iniciais de lactato e a ta- 
xa de mortalidade intra-hospitalar, incluindo a taxa de mortalidade nos primeiros tres dias apos 
o lactato inicial. A direita (a partir de Referenda 29), o grafico mostra a associagao entre o tem¬ 
po necessario para a normalizagao dos niveis de lactato (clearance do lactato) e a taxa de morta¬ 
lidade intra-hospitalar. 


para o dclo de Krebs na mitocondria) (31). Endotoxinas e outros componen- 
tes das paredes da celula bacteriana foram implicadas na inibi^ao dessa en- 
zima (31). Esse mecanismo de acumulo de lactato e consistente com a no^ao 
de que um defeito na utiliza^ao de O 2 na mitocondria (ou seja, hipoxia cito- 
patica) e a causa de lesao celular na sepse grave e no choque septico (7), co- 
mo mencionado. Anogao de que os niveis de O 2 tecidual nao sao deficientes 
em pacientes com sepse grave e choque septico tern implicates importantes 
para o manejo desses pacientes (que e descrito no Capitulo 14). 

Lactato como um combustivel adaptativo 

A associa^ao de niveis elevados de lactato serico com maus result ados criou 
uma percep^ao de que a molecula de lactato tern um efeito deleterio. Isso 
nao foi comprovado, e e possivel que o lactato possa ter um papel benefico 
como um "combustivel adaptativo" em pacientes criticos (32). A produ^ao 
de energia a partir do metabolismo oxidativo do lactato e equivalente ao da 
glicose, como mostrado na Tabela 10.5. A densidade calorica (kcal/g) de lac¬ 
tato e glicose sao equivalentes e, como uma molecula de glicose produz du- 
as moleculas de lactato, a produ^ao de energia da oxida^ao completa (kcal/ 
mol) de lactato e glicose sao equivalentes. Ha evidencia de que a oxida^ao 
de lactato no cora^ao esta aumentada em pacientes com choque septico (33), 
bem como a oxida^ao do lactato e uma fonte importante de energia nos te- 
cidos neuronais submetidos a hipoxia e isquemia (34). Portanto, e possivel 
que o lactato seja mais um aliado do que um inimigo em pacientes criticos. 
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Glicose vs. lactato como combustivel oxidativo 


Substrato 

Peso molecular 

Calor da combustao 

Valor calorico 

Glicose 

180 

673 kcal/mol 

3,74 kcal/g 

Lactato 

90 

326 kcal/mol 

3,26 kcal/g 

Lactato x 2 

180 

673 kcal/mol 

3,74 kcal/g 


Deficit de base arterial 

O "deficit de base" e consider ado um marcador mais especifico da acidose 
metabolica do que o bicarbonato serico (35), sendo definido como a quanti- 
dade (em milimol) de base que deve ser adicionada a um litro de sangue pa¬ 
ra elevar o pH para 7,40 (com uma PCO 2 de 40 mmHg). A maioria dos anali- 
sadores de gas sanguineo determina o deficit de base rotineiramente usando 
um nomograma de PC 02 /HC 03 , e os resultados sao incluidos no result a- 
do da gasometria. O deficit de base arterial normal e < 2 mmol/L; aumentos 
acima de 2 mmol/L sao classificados como leves (2 a 5 mmol/L), moderados 
(6 a 14 mmol/L) e graves (> 15 mmol/L). 

O deficit de base arterial tern sido um marcador popular do compro- 
metimento da oxigena^ao tecidual em emergencias cirurgicas agudas, espe- 
cialmente traumas. Estudos com vitimas de trauma mostram uma correla^ao 
entre a magnitude da perda sanguinea aguda e a magnitude da eleva^ao no 
deficit de base arterial (36). A ressuscita^ao aguda do trauma que normaliza 
o deficit de base arterial dentro de horas esta associado com um desfecho fa¬ 
vor avel (36). Com base ness as observa^oes, a normaliza^ao do deficit de ba¬ 
se arterial e um dos objetivos da ressuscita^ao do trauma (37). 

Excesso de base vs. lactato 

Quando us ado como um marcador da oxigena^ao tecidual, o deficit de ba¬ 
se arterial e uma medida substituta dos niveis de lactato serico. Contudo, o 
deficit de base nao e especifico para o lactato, porque e influenciado por ou- 
tras causas de acidose metabolica (p. ex., cetose, insuficiencia renal). Em um 
estudo, comparando deficit de base e niveis de lactato em pacientes admiti- 
dos em uma UTI cirurgica (38), ambos eram similares em valor preditivo na 
admissao, mas o lactato foi superior ao deficit de base para prever o desfe¬ 
cho quando medidas seriadas de ambos eram acompanhadas apos a admis¬ 
sao a UTI. Essa observa^ao, combinada com a ausencia de especificidade do 
deficit de base como uma medida do lactato, indica que o deficit de base arte¬ 
rial nao oferece vantagem em relagao aos niveis de lactato sanguineo na avaliagao da 
oxigenagao tecidual. 


ESPECTROSCOPIA POR INFRAVERMELHO PROXIMO 

A espectroscopia por infravermelho proximo (NIRS, do ingles near infrared 
spectroscopy) e um metodo nao invasivo de medir a satura^ao de O 2 veno- 






182 Paul L. Marino 


so nos tecidos usando as propriedades opticas da Hb no estado oxigenado 
(HbC^) e desoxigenado (Hb). Isso e descrito no Capitulo 21 em rela^ao a oxi- 
metria de pulso. NIRS e essencialmente uma oximetria tecidual sem o com- 
ponente de "pulso". Uma fonte de luz e colocada na pele e emite luz com 
comprimentos de onda especificos para Hb02 (990 nm) e Hb (660 nm), e a 
luz de cada comprimento de onda que e refletido de volta pelos tecidos sub- 
jacentes (tecido subcutaneo e musculo) e captada por um foto detector e pro- 
cessada para mostrar a saturagdo tecidual de Oi (St02): 

St0 2 = HbOi/HbOi + Hb. (10.19) 

A St0 2 inclui a saturagao de O 2 nas arterias, capilares e veias dentro do 
tecido, mas a maior parte do sangue nos tecidos (70-75%) esta nas veias, logo 
se assume que St 02 seja uma medida da Sv 02 no tecido subjacente, que en- 
tao e usada como uma medida do equilibrio entre a oferta de O 2 e o consu- 
mo de O 2 naquele tecido (isto e, Equa^ao 10.18 para tecidos, em vez do cor- 
po todo). A St0 2 tern sido usada principalmente no cerebro e nos musculos 
esqueleticos (39) e nao e isenta de problemas. Por exemplo, varios outros fa- 
tores podem influenciar a St 02 , como a cor da pele, a espessura e a composi- 
<;ao do tecido e mioglobina (para o musculo). Alguns estudos indicam que 50 
a 100% do sinal de NIRS do musculo esqueletico e da mioglobina (40). Esse 
e um problema com NIRS, isto e, nao ha certeza do que esta sen do medido. 

Citocromo-oxidase 

A caracteristica mais excitante da NIRS e o potencial de monitorar o consu- 
mo de O 2 mitocondrial (41). Isso e possivel devido as propriedades opticas 
da citocromo-oxidase a enzima responsavel pela conversao do O 2 em agua 
ao final da cadeia de transporte de eletrons. A citocromo-oxidase (CytOx) e 
a "unidade de coleta de residuos" da cadeia de transporte de eletrons; ou se¬ 
ja, ela recebe eletrons que foram gastos na produ^ao de ATP e dispoe desses 
eletrons doando-os para o oxigenio (quatro eletrons por molecula de O 2 ). Is¬ 
so reduz o oxigenio em agua, sendo responsavel por cerca de 90% do consu- 
mo celular de O 2 . 


O 2 + 4e' + 4H + 2H 2 0. (10.20) 

A perda de eletrons converte CytOx de um estado reduzido para um 
estado oxidado. Em uma condi^ao estavel, CytOx e um equilibrio de formas 
oxidadas e reduzidas e absorve a luz em 830 nm nesse estado equilibrado re¬ 
dox. Ess a banda de absor^ao e perdida quando CytOx esta na forma redu- 
zida, o que ocorre quando CytOx nao esta mais doando eletrons para O 2 (e, 
portanto, o consumo mitocondrial de 02cessa). Assim, a presen^a ou ausen- 
cia da banda de absor^ao de 830 nm e um marcador potencial para a presen- 
<;a ou ausencia de produ^ao mitocondrial de ATP. 

Infelizmente, a citocromo-oxidase esta presente em quantidades mi- 
nusculas comparada com a Hb, dificultando a detec^ao da banda de absor- 
<;ao. A ausencia de uma banda de absor^ao de 830 nm pode significar que 
CytOx esta no estado reduzido (e o metabolismo e anaerobio), ou que nao e 
possivel captar o sinal de CytOx em um estado balanceado redox (e o meta- 
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bolismo e aerobio). Mais uma vez, a compreensao do objeto da monitora^ao 
pode ser problematica com NIRS. 

O primeiro contato do autor com NIRS ocorreu na metade dos anos 
1970 (no labor atorio de Britton Chance, que descobriu a citocromo-oxidase). 
Nos quase 40 anos desde entao, NIRS tern sido sempre uma tecnologia exci- 
tante, porem nao realizada. Os proximos anos serao, provavelmente, iguais. 


PALAVRA FINAL 

A importancia da monitora^ao da oxigena^ao sistemica ou tecidual baseia- 
-se na premiss a de que a oxigena^ao tecidual inadequada e responsavel por 
lesao celular, falencia multiorganica e desfechos fatais em pacientes criticos. 
Essa premissa e dificil de ser avaliada devido a incapacidade de medir dire- 
tamente os niveis teciduais de O 2 . Niveis aumentados de lactato serico tern 
sido usados como evidencia de oxigena^ao tecidual inadequada em pacien¬ 
tes criticos, porem niveis elevados de lactato no choque septico nao sao o re- 
sultado de disponibilidade limitada do O 2 nos tecidos (31), como descrito 
neste capitulo. De fato, a opiniao de consenso e de que a lesao celular inflama- 
toria e a responsavel pela falencia multiorganica e desfechos fatais no cho¬ 
que septico (ver Capitulo 14). Como o choque septico e a principal causa de 
morte nas UTIs, parece que a oxigena^ao tecidual inadequada nao e tao im- 
portante quanto se pens a em pacientes criticos. Isso, e claro, tern implicates 
obvias para a enfase atual na promo^ao da oxigena^ao tecidual no manejo 
de cuidados criticos. 
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DISTURBIOS 
DO FLUXO 
CIRCULATORIO 


A variabilidade e a lei da vida... nao ha dois indimduos que reajam da mesma forma ou 
que tenham o mesmo comportamento sob condigdes anormais conhecidas como doengas. 

Sir William Osier 
On the Educational Value 
of the Medical Society 
1903 


HEMORRAGIA 
E HIPOVOLEMIA 


Na doenga aguda, e um mau sinal quando as extremidades ficam frias. 

Hipocrates 


O sistema circulatorio opera com um pequeno volume e uma bomba respon- 
siva a volume. Este parece ser um formato eficiente em energia que limita a 
carga de trabalho do cora^ao, mas o sistema falha rapidamente quando o vo¬ 
lume e removido. A maioria dos orgaos internos, como pulmoes, figado e 
rins, pode perder ate 75% da sua massa funcional sem falencia organica com 
risco a vida, ao passo que a perda de apenas 35 a 40% do volume sanguineo 
pode ser fatal. Essa intolerancia do sistema circulatorio a perda sanguinea e a preo- 
cupagao dominante no paciente com hemorragia. 

Este capitulo descreve a avalia^ao e manejo da hipovolemia, com enfa- 
se na perda sanguinea aguda, e inclui uma se^ao sobre ressuscita^ao de con- 
trole de danos para o paciente gravemente doente. 


LIQUIDOS CORPORAIS E PERDA SANGUINEA 

Distribui^ao dos liquidos corporais 

O volume dos liquidos corporais em adultos e apresentado na Tabela 11.1. 
O volume de liquido corporal total e equivalente a 60% do peso corporal ma- 
gro em homens (600 mL/kg) e a 50% do peso corporal magro em mulheres 
(500 mL/kg)- Um homem adulto saudavel medio que pese 75 kg, tera 0,6 x 75 
= 45 litros de liquidos corporais totais, e uma mulher adulta saudavel media 
que pese 60 kg tera 0,5 x 60 = 30 litros de liquidos corporais totais. O volume 
sanguineo responde por 6 a 7% do peso corporal (66 mL/kg para homens e 
60 mL/kg para mulheres) (1). Como mostrado na Tabela 11.1, o volume san¬ 
guineo e de cinco litros em um homem medio e de apenas 3,6 litros em uma 
mulher media. Comparando-se os volumes de sangue e de liquidos corpo¬ 
rais totais, o sangue representa apenas 11 a 12% dos liquidos corporais totais. A es- 
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cassa distribuirao do liquido corporal total no compartimento vascular e um 
fator importante na intolerancia a perda sanguinea. 

Plasma vs. liquido intersticial 

O liquido extracelular responde por cerca de 40% do liquido corporal total e 
e composto por compartimentos de liquido extravascular (intersticial) e in¬ 
travascular (plasma). A compara^ao dos volumes de liquido intersticial e de 
plasma na Tabela 11.1 mostra que o volume plasmatico e em torno de 25% do 
volume de liquido intersticial Essa rela^ao e importante na compreensao dos 
efeitos do volume de liquidos a base de sodio (solu^ao salina). Ou seja, co- 
mo o sodio se equilibra por to do o liquido extracelular, 75% das solutes sa- 
linas infundidas se distribuirao no liquido intersticial, e 25% se distribuirao 
no plasma. Assim, o principal efeito das solu^oes salinas e aumentar o volu¬ 
me de liquido intersticial, nao o volume plasmatico (2). 

Perda sangumea 

Respostas compensatorias 

A perda aguda de sangue desencadeia duas respostas compensatorias dire- 
cionadas a restaurar os deficits de volume (3). Aprimeira resposta envolve a 
movimenta^ao de liquido intersticial para a corrente sangumea. Esse abaste- 
cimento transcapilar pode suprir cerca de um litro ao volume plasmatico, mas 
deixa um deficit de liquido intersticial. A segunda resposta envolve a ativa- 
<;ao do sistema renina-angiotensina-aldosterona (pela redu^ao da perfusao 
renal), result an do em conserva^ao de sodio pelos rins. O sodio retido au- 
mentara primariamente o volume intersticial, ajudando, assim, a repor o de¬ 
ficit de liquido intersticial criado pelo abastecimento transcapilar. Ess as du¬ 
as respostas podem compensar completamente a perda de 15 a 20% de vo¬ 
lume sanguineo (3). 

Gravidade da perda sanguinea 

O American College of Surgeons propos o seguinte sistema de classifica^ao 
para perda sanguinea aguda (4). 


Volume de liquidos corporais em adultos 


Homens Mulheres 


Liquido corporal 

mL/kg 

75 kgt 

mL/kg 

60 kgt 

Liquido corporal total 

600 

45 L 

500 

30 L 

Liquido intersticial 

150 

11,3 L 

125 

7,5 L 

Sangue 

66 

5 L 

60 

3,6 L 

Hemacias 

26 

2 L 

24 

1,4 L 

Plasma 

40 

3 L 

36 

2,2 L 


tPeso corporal magro para um adulto medio, homem e mulher. Volume de sangue, hemacias e plasma (em mL/kg) sao 
da Referenda 1. 
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CLASSEI. perda de 15% ou menos do volume sanguineo total (ou < 10 mL/kg). 
Esse grau de perda sanguinea em geral e totalmente compensado pelo abaste- 
cimento transcapilar. Como o volume sangumeo e mantido, os achados clini- 
cos sao minimos ou ausentes e nao e necessaria reposi^ao de volume. 

CLASSE II. perda de 15 a 30% do volume sangumeo (ou 10-20 mL/kg). Is- 
so rep resent a a fase compensada de hipovolemia, na qual a pressao arterial 
(PA) e mantida pela vasoconstri^ao sistemica (5). Altera^oes ortostaticas na 
frequencia cardiaca e na PA podem ser evidentes, mas esses achados clini- 
cos sao inconsistentes (ver mais adiante), e a hipovolemia pode ser clinica- 
mente silenciosa. A resposta de vasoconstri^ao a hipovolemia e mais intensa 
na circula^ao esplancnica, e a hipoperfusao esplancnica pode levar a ruptu- 
ra da mucosa intestinal e invasao da corrente sangumea com patogenos en- 
tericos (6). 

CLASSE III. perda de 30 a 40% do volume sangumeo (ou 20-30 mL/kg). Isso 
marca o inicio da perda sangumea descompensada ou choque hemorragico, no 
qual a resposta vasoconstritora nao e mais capaz de manter a PA e a perfu- 
sao organica. As consequencias clinicas incluem hipotensao supina, eviden- 
cia de comprometimento da perfusao organica (p. ex., extremidades frias, 
oliguria, depress ao da consciencia) e evidencia de metabolismo anaerobio 
(ou seja, acumulo de lactato no sangue). 

CLASSE IV. perda de mais de 40% do volume sangumeo (ou > 30 mL/kg). 
Esse grau de perda sangumea resulta em choque hemorragico grave, que po¬ 
de ser irreversivel. As manifesta^oes clinicas incluem falencia multipla de or- 
gaos e acidose metabolica (lactica) grave. Essa categoria inclui perda maciga de 
sangue, que e descrita mais adiante neste capitulo. 


AVALIAgAO DA PERDA SANGUINEA 

Aimportancia de uma avalia^ao acurada do volume intravascular e equipara- 
da as dificuldades encontradas, e a avalia^ao clinica do volume intravascular e 
tao falha que tern si do chamada de "uma comedia de erros" (7). 

Sinais vitais 

As altera^oes na frequencia cardiaca (FC) e na PA que ocorrem na hipovole¬ 
mia aguda sao listadas na Tabela 11.2, bem como as sensibilidades e especi- 
ficidades relatadas nos dois niveis de perda sangumea (8, 9). Taquicardia em 
posi^ao supina e hipotensao estao ausentes na grande maioria dos pacientes 
com deficit de volume sangumeo de ate 1,1 litros (ate 25% de perda de volu¬ 
me sangumeo em um homem medio). A ausencia de taquicardia e contraria 
a cren^a tradicional, embora a bradicardia possa ser mais prevalente em pa¬ 
cientes com perda sangumea aguda (8). 


Alteragoes posturais 

A movimenta^ao de uma posi^ao supina para ortostase causa um desvio de 
sangue de 7 a 8 mL/kg para as extremidades inferiores (8). Em individuos 
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Tabela 11.2 

Caracterfsticas operacionais dos sinais vitais na deteccpao da 
hipovolemia 



Sensibilidade/Especificidade 

Achado 

anormal 


Perda sanguinea moderada 
(450-630 mL)t 

Perda sanguinea grave 
(630-1.150 mL)S 

. 



-4 A AAO/ 

i aquicaraia supina 1 

0-96% 

12-96% 

Hipotensao supina 2 

13-97% 

33-97% 

Incremento postural do pulso 3 

22-98% 

1 97-98% 1 

Hipotensao postural 4 

9-94%% 

27-86% 

Nao estudado 

Nao estudado 


1 Frequencia de pulso > 100 batimentos/min. 2 Pressao sistolica < 95 mmHg; 3 Aumento na frequencia de pulso > 30 bati- 
mentos/min; 4 Diminuipao na pressao sistolica > 20 mmHg. t Equivalente a perda de volume sanguineo de 10 a 12,5% em 
urn homem adulto medio. 4 Equivalente a perda de volume sanguineo de 12,5 a 25% em urn homem adulto medio. Das 
References 8 e 9. 


saudaveis, essa altera^ao na posi^ao corporal esta associada com um peque- 
no aumento na FC (cerca de 10 bpm) e uma pequena redu^ao na pressao ar¬ 
terial sistolica (PAS) (cerca de 3-4 mmHg). Tais altera^oes podem ser exage- 
radas no paciente hipovolemico. A altera^ao postural (ortostatica) esperada 
na hipovolemia inclui um aumento na FC de pelo menos 30 bpm, uma di- 
minui^ao da PAS > 20 mmHg. Como mostrado na Tabela 11.2, ess as altera- 
<;6es posturais sao incomuns quando a perda sanguinea e inferior a 630 mL 
(< 12% de redu^ao no volume sanguineo), mas, acima desse nivel, o incre- 
mento postural no pulso e um marcador sensivel e especifico de perda san- 
guinea aguda (como indicado nos numeros destacados na Tabela 11.2). 

Em resumo, os sinais vitais fornecem pouco beneficio na avalia^ao de 
hipovolemia, particularmente na exclusao do diagnostico. A hipotensao su- 
pina pode sugerir a presen^a de hipovolemia profunda, mas essa condi^ao 
deve ser acompanhada por outros marcadores mais confiaveis de perda gra¬ 
ve de volume (p. ex., diminui^ao do debito urinario, aumento dos niveis de 
lactato serico). 

Hematocrito 

O uso do hematocrito (e da concentra^ao de hemoglobina [Hb] no sangue) 
para avaliar a presen^a e a gravidade da perda sanguinea aguda e comum e 
inadequado. Altera^oes no hematocrito mostram uma fraca correla^ao com 
deficit de volume sanguineo e deficit eritrocitario na hemorragia aguda (10), 
e o motivo dessa discrepancia e demonstrado na Figura 11.1. A perda san¬ 
guinea aguda envolve a perda de sangue total, com diminui^ao proporcio- 
nal no volume de plasma e de eritrocitos. Como result ado, a perda sangui¬ 
nea resulta em diminui^ao no volume sanguineo, mas nao uma diminui^ao 
no hematocrito. (Ha um pequeno efeito dilucional pelo abastecimento trans- 
capilar na perda sanguinea aguda, mas isso geralmente nao e suficiente para 
causar uma redu^ao significativa no hematocrito.) Na ausencia de reposi^ao 
de volume, o hematocrito eventualmente diminuira, porque a hipovolemia 
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ativa o sistema renina-angiotensina-aldosterona, e a retengao renal de sodio 
e agua que se segue tera um efeito dilucional no hematocrito. Esse processo 
comega 8 a 12 horas apos a perda sanguinea aguda e pode levar alguns dias 
para se tornar totalmente estabeleeido. 

Influencia da reposigao de liquidos 

A influencia da reposigao de liquidos sobre o hematocrito e demonstrada na 
Figura 11.1. Ainfusao de solugao salina isotonica aumenta o volume plasma- 
tico, mas nao o volume de hemacias, resultando em uma redugao dilucional 
do hematocrito. Todos os liquidos de reposigao nao sanguineos (isto e, liqui¬ 
dos coloides e cristaloides) tern um efeito dilucional similar sobre o hemato¬ 
crito (11), e o volume de liquido infundido determinara a magnitude da re¬ 
dugao no hematocrito. A reposigao com liquidos contendo eritrocitos tera 
um efeito diferente. Isso e demonstrado na Figura 11.1 usando o sangue to¬ 
tal como liquido de reposigao. Nesse caso, os volumes de plasma e de hema¬ 
cias sao aumentados proporcionalmente, entao nao ha alter agao no hemato¬ 
crito. Isso demonstra como, nas primeiras horas apos uma hemorragia aguda, o 
hematocrito e um reflexo do esforgo da ressuscitagao (o tipo de liquido de infusao e o 
volume infundido), e nao da gravidade da perda sanguinea. 

Medidas invasivas 

Pressoes de enchimento cardiaco 

As pressoes de enchimento cardiaco (isto e, a pressao venosa central [PVC] 
e a pressao de oclusao da arteria pulmonar [POAP]) tern tido, tradicional- 
mente, um papel proeminente na avalia^ao do volume ventricular e no vo- 


5 1 

4- 

3- 

Litros 

2 - 

1 - 

0 - 


HTC = 45% 



Normal 1 hora 


depois 


Hemorragia aguda 


HTC = 27% HTC = 45% 


□ 
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1 _ 

Ressuscitagao 



Sangue 

total 


FIGURA 11.1 Influencia da hemorragia aguda e da reposigao de fluidos sobre o volume sangui- 
neo e o hematocrito (HCT). Ver texto para explicagao. 
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lume de sangue circulante. Contudo, nenhum papel e justificado porque os 
estudos experimentais mostraram uma fraca correla^ao entre as pressoes de 
enchimento cardiaco e o volume diastolico final ventricular (ver Figura 9.3 
no Capitulo 9) (12), e uma correla^ao menor ainda entre as pressoes de en¬ 
chimento cardiaco e o volume de sangue circulante (13-15). A ultima obser- 
va^ao e demonstrada na Figura 11.2, que mostra a rela^ao entre as medidas 
combinadas da PVC e o volume de sangue circulante em um grupo de pa- 
cientes em pos-operatorio. A distribui^ao difusa dos pontos dos dados ilus- 
tra a ausencia de uma rela^ao significativa entre as duas medidas, que e con- 
firmada pelo coeficiente de correla^ao (r) e o valor de p no canto superior es- 
querdo do grafico. Resultados similares foram relatados em outros estudos 
clmicos (13, 15). A falta consistente de correla^ao entre a PVC e as medidas 
de volume sangumeo estimulou a recomenda^ao de que a PVC nunca deve ser 
usada para tomar decisdes a respeito do mane jo de Itquidos (13). 

Transporte sistemico de oxigenio 

Os parametros de transporte sistemico de oxigenio sao descritos em detalhes 
no Capitulo 10. O padrao tipico com hemorragia ou hipovolemia e um de- 
clinio na oferta sistemica de O 2 (DO 2 ) com aumento na extra^ao de O 2 (Sa02- 
-SVO 2 ). O consumo sistemico de O 2 (VO 2 ) e normal em casos de hipovolemia 
compensada (quando o aumento na extra^ao de O 2 compensa completamen- 
te a redu^ao na D02, como mostrado na Figura 10.5), e o VO 2 e anormalmen- 
te baixo nos casos de choque hipovolemico. Em geral, nao e possivel moni- 
torar esses parametros nos casos de hemorragia aguda, e os marcadores qui- 



FIGURA 11.2 Grafico de dispersao mostrando 112 medidas combinadas do volume de sangue 
circulante (VSC) e da pressao venosa central (PVC), em um grupo de pacientes em pos-operato- 
rio. (O coeficiente de correla^ao [R] e o valor de p nao indicam uma relagao significativa entre a 
PVC e o volume sangumeo.) Redesenhado da Referenda 14. 
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micos de disoxia tecidual sao usados para determinar se a perda sanguinea 
aguda resulta em choque hemorragico. 

Marcadores quimicos de disoxia 

Ahemorragia ativa pode reduzir a oferta sistemica de O 2 a niveis que sao in¬ 
cap azes de sustentar o metabolismo aerobio energetico. O result ante meta- 
bolismo limit ado em energia, tambem chamado de disoxia , e acompanhado 
por aumento da produ^ao de acido lactico por meio da glicolise anaerobia. 
A express ao clinica dess a condi^ao e o choque hemorragico, que e caract e- 
rizado por uma elevada concentra^ao de lactato no sangue. Como ess a con- 
di^ao pode aparecer apos a perda de apenas 30% do volume sanguineo (1,5 
litros em um homem de medio porte), casos de hemorragia ativa sao moni- 
torados de rotina para evidencia de choque hemorragico usando concentra¬ 
tes de lactato serico ou deficit de base arterial. Esses dois marcadores de 
comprometimento da oxigenagao tecidual sao descritos detalhadamente no 
Capitulo 10 e sao mencionados apenas brevemente aqui. 

Lactato serico 

Como citado, um nivel de lactato serico elevado diante de uma perda san¬ 
gumea aguda e uma evidencia presuntiva de choque hemorragico. A possi- 
bilidade de que o acumulo de lactato nos estados de baixo fluxo seja o re- 
sultado de uma redu^ao no clearance de lactato nao e apoiada por estudos 
clinicos mostrando taxas equivalentes de remo^ao de lactato em adultos sau- 
daveis e pacientes com choque cardiogenico (16). Embora o limite para um 
nivel de lactato ser consider ado elevado seja 2 de mM/L, mveis de lacta¬ 
to > 4 mM/L sao mais preditivos de aumento da mo rt alidade (17), de mo do 
que um limiar de 4 mM/L frequentemente e usado para identificar elevagoes de lac¬ 
tato serico com risco a vida. 

CLEARANCE DO LACTATO: de acordo com o grafico de barras na Figu- 
ra 10.6 (Capitulo 10), a taxa de mortalidade em pacientes criticos nao apenas 
esta relacionada com o nivel inicial de lactato, mas tambem e uma fun^ao da 
taxa de declinio no nivel de lactato apos o inicio do tratamento ( clearance do 
lactato). O painel a direita na Figura 10.6 indica que a mortalidade e menor 
quando os niveis de lactato retornam ao normal dentro de 24 horas. Em um 
estudo com vitimas de trauma com choque hemorragico, nao houve mortes 
quando os niveis de lactato retomaram ao normal dentro de 24 horas, e 86% 
dos pacientes morreram quando os niveis de lactato permaneceram eleva- 
dos apos 48 horas (18). Portanto, a normaliza^ao dos niveis de lactato den¬ 
tro de 24 horas pode ser usada como um objetivo da ressuscita^ao no choque 
hemorragico (ver adiante). 

Deficit de base arterial 

O deficit de base e um marcador inespecifico de acidose metabolica que foi 
adotado como uma medida substituta da acidose lactica devido a sua dis- 
ponibilidade nos relatos da gasometria. Todavia, analisadores especificos de 
lactato estao disponiveis rotineiramente na atualidade e fornecem medidas 
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do lactato dentro de alguns minutos. Isso torna desnecessario o uso do defi¬ 
cit de base arterial na avalia^ao e no manejo do choque hemorragico. 

Responsividade aos liquidos 

A preocupa^ao com o uso liberal de liquidos no manejo dos cuidados em pa- 
cientes criticos (que cria riscos sem aparente recompensa) levou a pratica de 
avaliar pacientes para a sua resposta aos liquidos antes de infun dir liquidos 
empiricamente. Ess a pratica nao e dirigida a descobrir hipovolemia oculta, 
mas e uma tentativa de limitar a terapia de volume aos que sao provaveis 
de responder. Ela e dirigida primariamente a pacientes que tenham um vo¬ 
lume intravascular incerto e sejam hemodinamicamente instaveis. Os meto- 
dos mecanicos de modula^ao da pre-carga cardiaca foram propostos para a 
avalia^ao da responsividade aos liquidos (19), mas esses metodos podem ser 
problematicos, e os desafios hidricos permanecem o metodo recomendado 
para avalia^ao da responsividade aos liquidos (20). 

Desafios hidricos 

Nao ha um protocolo-padrao para os desafios hidricos. A principal preo- 
cupa^ao e garantir que o desafio hidrico aumente a pre-carga ventricular 
(i.e., o volume diastolico final), e a velocidade de infusao e mais import ante 
do que o volume infundido para atingir esse objetivo (21). O desafio hidrico 
preferido em estudos clinicos e feito com 500 mL de solugao salina isotdnica in¬ 
fundido durante 10 a 15 minutos (22). A responsividade aos liquidos e avaliada 
pel a resposta do debito cardiaco (DC) (que pode ser medida de forma nao 
invasiva usando tecnica de ultrassom Doppler). Um aumento no DC de, pelo 
menos, 12 a 15% apos o desafio hidrico e usado como evidencia de responsi¬ 
vidade aos fluidos (23). Cerca de 50% dos pacientes criticos sao responsivos 
aos fluidos quando test ados dessa forma (21, 23). Ess a porcentagem e muito 
mais baixa do que o esperado, indican do que os desafios hidricos frequente- 
mente nao chegam a aumentar a pre-carga ventricular. 

ELEVAQAO PASSIVA DAS PERNAS: a eleva^ao das pernas acima de 45 
graus no piano horizontal em posi^ao supina ira mover 150 mL a 750 mL de 
sangue para fora das pernas e em dire^ao ao cora^ao (19), servindo, assim, 
como um desafio hidrico "embutido". Ess a manobra aumenta o fluxo san- 
guineo aortico dentro de 30 segundos (22), e um aumento na velocidade de 
fluxo de 10 a 15% preve responsividade aos fluidos com sensibilidade e es- 
pecificidade de 90% (23). A eleva^ao passiva das pernas e recomendada co¬ 
mo uma alternativa aos desafios hidricos quando a restri^ao de volume e de- 
sejavel. Nao e aconselhada em pacientes com aumento da pressao intra-ab¬ 
dominal, porque os efeitos hemodinamicos sao atenuados ou perdidos (24). 

Mensura^ao do volume sangumeo 

As mensura^oes do volume sangumeo tern requerido, tradicionalmente, um 
tempo muito longo para realiza^ao, o que e uma desvantagem em um am- 
biente de UTI. Porem, isso se alterou com a introdu^ao de um analisador de 
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volume semiautomatico (Daxor Corporation, Nova Iorque, NY) que fornece 
a medida do volume sanguineo em menos de uma hora. Ainforma^ao na Fi- 
gura 11.3 foi fomecida por medidas obtidas com esse equip amento em uma 
UTI cirurgica (25). Nesse caso, medidas as cegas dos volumes de sangue, he- 
macias e plasma foram realizadas em pacientes com choque circulatorio que 
for am manejados com cateter de arteria pulmonar (CAP), e os result ados 
mostram que os volumes de sangue e plasma eram consideravelmente mais 
altos do que o normal. Quando medidas do volume sanguineo foram dispo- 
nibilizadas para o cuidado dos pacientes, 53% das medidas levaram a uma 
altera^ao no manejo de liquidos, e isso foi associado com uma redu^ao sig- 
nificativa na taxa de mortalidade (de 24 para 8%) (25). Esses resultados irao 
necessitar corrobora^ao, mas eles destacam as limita^oes da avalia^ao clini- 
ca do volume sanguineo e o potencial para melhoras no desfecho quando as 
medidas do volume sanguineo sao utilizadas para manejo de liquidos. 


INFUSAO DE LIQUIDOS 

O fluxo estavel de liquidos por meio de pequenos tubos rigidos e descrito 
pela equagao de Hagen-Poiseuille, mostrada a seguir (26). 

Q = AP(7ir 4 /8pL) (11.1) 

Esta equagao afirma que o fluxo estavel (Q) atraves de um tubo rigido e 
diretamente relacionada ao gradiente de pressao (AP) para o fluxo e a quar- 
ta potencia do raio interno (r) do tubo, sendo inversamente relacionado ao 
comprimento (L) do tubo e a viscosidade (p) do liquido infundido. Essas re¬ 
lates tambem descrevem o fluxo de liquidos atraves de cateteres vascula- 
res, como mostrado a seguir. 



FIGURA 11.3 Desvios do normal do volume de sangue, de plasma e de hemacias em pacientes 
com choque circulatorio que sao manejados com cateteres de arteria pulmonar (CAP). Dados da 
Referenda 25. 
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Canula^ao de veia central vs. periferica 

Ha uma tendencia a canula^ao de grandes veias centrais para reposi^ao de 
volume, porque ha uma percep^ao de que as grandes veias permitem uma 
infusao mais rapida de liquidos. Contudo, a velocidade de infusao de volume e 
determinada pelas dimensdes do cateter vascularnao pelo tamanho da veia. A in- 
fluencia do comprimento do cateter sobre a velocidade de infusao e descri- 
ta em detalhes no Capitulo 1. De acordo com a equa^ao de Hagen-Poiseuille, 
a velocidade de infusao sera maior nos cateteres mais curtos e de maior cali¬ 
bre. Isso e demonstrado na Figura 11.4, que mostra o fluxo de agua impulsio- 
nado pela gravidade atraves de cateteres perifericos curtos e atraves de um 
CVC de triplo lumen mais longo. O fluxo nos cateteres perifericos e pelo me- 
nos quatro vezes maior do que o fluxo em CVCs de diametro equivalente. Is¬ 
so demonstra porque os cateteres perifericos curtos , de grande calibre , sao preferi- 
dos aos CVCs para reposigao agressiva de volume. 

Cateteres introdutores 

A reposigao de volume em pacientes vitimas de trauma as vezes requer infu¬ 
sao de mais de cinco litros na primeira hora (> 83 mL/min) (27); e a ressusci- 
ta^ao usando mais de 50 litros em uma horaja foi relatada (28). Como o flu¬ 
xo aumenta com a quarta potencia do raio do cateter, infusoes muito rapidas 
sao melhor obtidas com os cateteres introdutores de grande calibre, como os 
que sao usados como condutos para os cateteres da arteria pulmonar (CAPs) 
(ver Figura 8.1, Capitulo 8). Esses cateteres podem ser usados sozinhos co¬ 
mo cateteres de infusao e estao disponiveis em tamanho 8,5 French (diame¬ 
tro externo de 2,7 mm) e 9 French (diametro externo de 3 mm). O fluxo por 
esses cateteres pode atingir 15 mL/s (900 mL/min ou 54 L/h), que e apenas 
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FIGURA 11.4 A influencia das dimensoes do cateter sobre a velocidade de infusao impulsiona- 
da por gravidade da agua. O cateter venoso central (CVC) de triplo lumen e um tamanho popu¬ 
lar (7 French, 20 cm de comprimento). Velocidades de fluxo das Tabelas 1.2 e 1.3, no Capitulo 1. 
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discretamente menor do que o fluxo maximo (18 mL/s) atraves dos tubos in- 
travenosos-padrao (29). Alguns cateteres introdutores tem uma porta de in¬ 
fusao paralela adicional na base (ver Figura 8.1), mas a capacidade de fluxo 
dessa porta e de apenas 25% da capacidade de fluxo do cateter introdutor 
(29), portanto, ela deve ser contornada para infusao rapida. Os cateteres de 
infusao estao disponiveis sem as portas de infusao lateral (p. ex.. Cook Ac¬ 
cess Plus, Cook Critical Care), e estes sao preferidos para velocidades de in¬ 
fusao rapidas. 

Infusao de concentrado de hemacias 

O sangue total nao esta disponivel para reposi^ao de perda sanguine a, e as 
perdas de eritrocitos sao repostas com unidades armazenadas de eritrocitos 
chamadas de concentrados de hemacias. Cada unidade de concentrado de he¬ 
macias tem um hematocrito de 55 a 60%, que transmite uma elevada viscosi- 
dade (ver Tabela 9.2 para a rela^ao entre o hematocrito e a viscosidade san¬ 
guine a). Como resultado, o concentrado de hemacias pode fluir muito len- 
tamente, a nao ser que seja diluido com solu^ao salina (como previsto pela 
equa^ao de Hagen-Poiseuille). 

A influencia da dilui^ao com salina isotonica na velocidade de infusao 
do concentrado de hemacias e mostrada na Figura 11.5 (30). Quando infun- 
dido isoladamente, a velocidade do concentrado de hemacias por meio de 
um cateter periferico de tamanho medio (18 ou 20 gauge) e de 3 a 5 mL/min, ja 
que uma unidade de concentrado de hemacias nao diluido (que tem um vo¬ 
lume de cerca de 350 mL) pode ser infundida durante 70 a 117 minutos (uma 
a duas horas). Isso e suficiente para repor as perdas de eritrocitos em pacien- 
tes hemodinamicamente estaveis, mas um fluxo mais rapido pode ser neces- 
sario com hemorragia ativa. A Figura 11.5 mostra que a dilui^ao do concen¬ 
trado de hemacias com 100 mL de salina isotonica resulta em aumentos de 
sete a oito vezes na velocidade de infusao, e a dilui^ao com 250 mL de sali¬ 
na aumenta a velocidade em mais de 10 vezes. Na maior velocidade de in¬ 
fusao de 96 mL/min com um cateter 16 gauge, uma unidade de concentra¬ 
do de hemacias (350 mL mais 250 mL de salina) pode ser infundida em seis 
a sete minutos. Velocidades mais rapidas requerem infusoes pressurizadas, 
que podem aumentar a velocidade de infusao para 120 mL/min usando um 
cateter 16 gauge (30). 


ESTRATEGIAS DE RESSUSCITAgAO 

O objetivo imediato da ressuscita^ao para a perda sanguinea aguda e a ma- 
nuten^ao da oferta de oxigenio (DO 2 ) aos orgaos vitais. Os determinantes da 
oferta de oxigenio sao identificados na seguinte equa^ao (a deriva^ao desta 
equa^ao e descrita no Capitulo 10): 

DO 2 = DC x (1,34 x [Hb] x Sa0 2 ) x 10 (11.2) 

A perda sanguinea aguda afeta dois componentes desta equa^ao: DC 
e concentra^ao de Hb no sangue. Portanto, promover o DC e corrigir o de¬ 
ficit de Hb sao os dois objetivos imediatos da ressuscita^ao na perda san- 
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guinea aguda. (Outros objetivos surgirao a medida que se discorre sobre 
o assunto.) 

Promo^ao de debito cardiaco 

As consequencias de um baixo DC sao muito mais danosas do que as con- 
sequencias da anemia; portanto, a maior prioridade no paciente com hemorragia 
e manter o DC. 

Liquidos de reposiqdo 

Os diferentes tipos de liquido de reposigao sao apresentados na Tabela 11.3 
Os liquidos usados para promover o DC sao liquidos cristaloides e coloides. 
O plasma e us ado para fornecer fatores de coagula^ao e nao e us ado como 
expansor de volume. A distin^ao entre liquido cristaloide e coloide e descri- 
ta de forma resumida a seguir. 

1. Os liquidos cristaloides sao solu^oes ricas em eletrolitos que se distri- 
buem por to do o espa^o extracelular e expandem o volume extracelular. 

2. Liquidos coloides sao solu^oes eletroliticas ricas em sodio que contem 
grandes moleculas que nao saem rapidamente da corrente sanguinea. 
As moleculas retidas seguram a agua no compartimento intravascular; 
como resultado, os fluidos coloides expandem primariamente o volume 
intravascular (plasma). 

A influencia dos diferentes tipos de liquidos de reposigao sobre o DC e 
mostrada na Figura 11.6 (31). O volume de infusao de cada liquido (exceto 
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FIGURA 11.5 Influencia da diluigao com salina isotonica sobre a velocidade infusao impulsio- 
nada por gravidade de concentrados de hemacias atraves de cateteres perifericos. Dados da Re¬ 
ferenda 26. 
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Tipos diferentes de liquidos para reposigao 


Tipo de liquidos Produtos Uso principal ou resultado 


Liquido coloide Albumina (5%, 25%) Expandir o volume plasmatico 

Hetastarch (6%) 

Dextranos 


Liquido cristaloide 

Salina isotonica 

Ringer lactato 

Normosol 

Expandir o volume extracelular 

Eritrocitos 

Concentrado de hemacias 

Aumenta o conteudo de 0 2 do sangue 

Plasma armazenado 

PFC 

Fornece fatores de coagulagao 

Mistura pro-coagulante 

Crioprecipitado 

Fonte de fibrinogenio de baixo volume 

Concentrado de plaquetas 

Plaquetas acumuladas 
Aferese de plaquetas 

Restaura as plaquetas circulantes 


PFC, plasma fresco congelado; 02, oxigenio. 


o Ringer lactato) e aproximadamente o mesmo. O liquido coloide (dextra- 
no-40) e claramente o liquido mais eficaz para aumentar o DC, ao passo que 
o liquido cristaloide (Ringer lactato) tern apenas 25% de eficacia, indepen¬ 
dent emente de ter duas vezes o volume de infusao. O concentrado de hema- 
cias e o menos eficaz para promover o DC, isto e, ele mostrou reduzi-lo (32). 
Isso se deve ao efeito da viscosidade do concentrado de eritrocitos, e esse 
efeito da viscosidade tambem explica porque o sangue total e menos eficaz 
do que os coloides para aumentar o DC. 

A Figura 11.6 demonstra que os liquidos coloides sao muito mais efetivos do 
que os cristaloides para promover o DC. 



FIGURA 11.6 Alteragao no indice cardiaco (IC) apos uma infusao de uma hora de diferentes li¬ 
quidos de reposigao de volume. Os volumes sao aproximadamente equivalentes (500 mL), exce- 
to pelo Ringer lactato (1 litro). Da Referenda 31. 
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Distribuigdo dos Hquidos infundidos 

A superioridade dos coloides sobre os cristaloides para aumentar o DC e ex- 
plicadapela distribuigao de cada liquido. Os liquidos cristaloides sao prima- 
riamente solu^oes de cloreto de sodio, e o sodio e distribuido uniformemen- 
te no liquido extracelular. Como o plasma representa apenas 25% do liquido 
extracelular, apenas 25% do volume infundido de Hquidos cristaloides permanece- 
rao no espago vascular e se somarao ao volume plasmatico, e os 75% restantes se 
somarao ao volume de liquido intersticial (33). Os liquidos coloides, por ou- 
tro lado, tern grandes moleculas que nao escapam imediatamente da cor- 
rente sanguine a, e ess as moleculas retidas mantem a agua no compartimen- 
to vascular. Como resultado, ate 100% do volume infundido de liquidos coloides 
permanecera no espago vascular e aumentara o volume plasmatico (33), pelo me- 
nos nas primeiras horas apos a infusao. O aumento no volume plasmatico 
aumenta o DC nao apenas pela eleva^ao da pre-carga ventricular (efeito de 
volume), mas tambem pela redu^ao da pos-carga ventricular (efeito dilucio- 
nal sobre a viscosidade sanguinea). 

O liquido preferido 

Apesar da superioridade dos liquidos coloides sobre os cristaloides para au¬ 
mentar o volume plasmatico e promover o DC, os cristaloides continuam 
sendo os liquidos preferidos de reposi^ao para ressuscita^ao do choque he- 
morragico nos ultimos 50 anos. A origem dessa preferencia sera descrita no 
proximo capitulo; o principal motivo para essa preferencia e o baixo custo 
dos cristaloides e a ausencia de beneficios documentados na sobrevida com 
a reposi^ao de coloides (34). O cristaloide preferido e o Ringer lactato, que 
nao produz acidose metabolica que acompanha a ressuscita^ao de alto volu¬ 
me com solu^ao salina isotonica (ver Figura 12.3, Capitulo 12). 

Os coloides permanecem sendo uma escolha razoavel na hipovolemia 
que nao esta associada com perda sanguinea aguda, particularmente por- 
que os pacientes de UTI frequentemente tern uma baixa pressao oncotica 
plasmatica, que sera reduzida ainda mais pelo uso de cristaloide. Ha mui- 
ta preocupa^ao sobre os efeitos deleterios da ressuscita^ao de alto volume 
com cristaloide, incluindo a forma^ao de edema nos pulmoes, cora^ao e tra- 
to intestinal e a sindrome compartimental abdominal (34). O capitulo 12 tern 
compara^ao mais detalhada da ressuscita^ao com liquido coloide e crista¬ 
loide. 

Esquema de ressuscita^ao-padrao 

A pratica-padrao para o manejo de vitimas de trauma que ap resent am he- 
morragia ativa ou hipotensao e a infusao de dois litros de liquidos crista¬ 
loides em 15 minutos (35). Se a hipotensao ou a hemorragia continuarem, e 
infundido concentrado de hemacias junto com os cristaloides para manter 
uma pressao arterial media (PAM) > 65 mmHg. O volume de reposi^ao pa¬ 
ra o cristaloide sera cerca de tres vezes o volume estimado de perda plasma¬ 
tica, como mostrado na Tabela 11.4 (assumir uma perda de volume sangui- 
neo > 30% no choque hemorragico). Quando a hemorragia e controlada e o 
paciente esta estavel hemodinamicamente, o limite para novas transfusoes 



Compendio de UTI 203 


1 I Estimativa do volume de reposigao para liquidos nao sanguineos I 

Etapas 

Metodos 

1. Estimar o VS 

VS = 66 ml_/kg (homens) 

= 60 ml_/kg (mulheres) 

2. Estimar a porcentagem 
de perda sanguinea 

Classe 1: < 15% 

Classe II: 15-30% 

Classe III: 30-45% 

Classe IV: > 45% 

3. Calcular o DVS 

DVS = VS x % OS 

4. Calcular o DVP 

DVP = 0,6 x DVS 

5. Determinar o VR 

VR = DVP x 1 (coloide) 

DVP x 3 (cristaloide) 

VS, volume sangufneo; DVS, deficit de volume sangufneo; DVP, deficit de volume plasmatico; VR, volume de reposipao. 


de hemacias e uma Hb de 7 g/dL, ou > 9 g/dL em pacientes com doen^a arte¬ 
rial coronariana ativa (36). 

Ressucita^ao com controle de danos 

Como a hemorragia exsanguinante nao controlada e a principal causa de 
morte no choque hemorragico, as seguintes praticas estao sendo adotadas 
para limitar a extensao da hemorragia nos casos de perda sanguinea maci- 
^a (definida como a perda de um volume sanguineo total em 24 horas). Es- 
tas praticas sao parte de uma abordagem global conhecida como ressuscita- 
gao com controle de danos (37). 

Ressuscitagao hipotensiva 

Observa^oes com lesoes de guerra e trauma penetrante tern mostrado que a 
reposi^ao agressiva de volume pode exacerbar a hemorragia antes que ela 
seja controlada (34, 37). Isso levou a uma enfase na permissao de uma baixa 
PA (ou seja, PAS = 90 mmHg ou PAM = 50 mmHg) em pacientes com trauma 
e choque hemorragico ate que a hemorragia seja controlada. Ess a estrategia 
tern mostrado reduzir os volumes de ressuscitagao (38, 39) e aumentar as ta- 
xas de sobrevida (38). Niveis baixos de PA sao permitidos apenas se houver 
evidencia de uma perfusao adequada dos orgaos (p. ex., o paciente esta acor- 
dado e obedece aos comandos). 

Ressuscitagao hemostatica 

PLASMA FRESCO CONGELADO: para a reposi^ao de uma perda sangui- 
nea maci^a, a pratica tradicional tern sido a administra^ao de uma unidade 
de PFC para cada seis unidades de concentrado de hemacias (34). Contudo, 
a descoberta de que vitimas de trauma gravemente feridas frequentemen- 
te tern uma coagulopatia na apresenta^ao (4) levou a pratica de administrar 
uma unidade de PFC para cada uma ou duas unidades de concentrado de 
hemacias, e varios estudos mostraram melhora nas taxas de sobrevida com 
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essa pratica (34, 37, 41). A transfusao de PFC e dirigida a manuten^ao de um 
INR (do ingles, international normalized ratio [razao normalizada internacio- 
nal]) < 1,5 e um tempo de tromboplastina parcial ativada (TTPA) < 1,5 vezes 
o normal (42). 

CRIOPRECIPITADO: embora o PFC seja uma boa fonte de fibrinogenio 
(2-5 g/L), o crioprecipitado forneee quantidades equivalentes de fibrinoge¬ 
nio em um volume muito menor (3,2-4 gramas em 150-200 mL, que e dois 
"acumulados" de crioprecipitados) (42). Portanto, o crioprecipitado pode 
ser usado para manter os niveis de fibrinogenio serico (> 1 g/L) se o contro- 
le de volume for desejavel. 

PLAQUETAS: a pratica-padrao de administrar uma unidade de plaquetas 
para cada 10 unidades de concentrado de hemacias tambem tern sido ques- 
tionada, com melhoras nas taxas de sobrevida quando uma unidade de pla¬ 
quetas e administrada para cada duas a cinco unidades de concentrado de 
hemacias (34). A propor^ao ideal de plaquetas para concentrado de hema¬ 
cias ainda precis a ser determinada, e as transfusoes de plaquetas podem ser 
orient ad as pela contagem de plaquetas. A meta-padrao e manter uma con- 
tagem de plaquetas > 50.000/pL quando a hemorragia esta ativa, mas alguns 
advogam uma contagem de plaquetas > 75.000/pL ate que a hemorragia es- 
teja controlada (42). 

Prevengao de hipotermia 

O trauma grave e acompanhado de perda da termorregula^ao, e a hipoter¬ 
mia relacionada ao trauma (temperatura corporal < 32 °C) esta associada 
com aumento da mortalidade, possivelmente por redu^ao da atividade dos 
fatores de coagula^ao e das plaquetas (37). Como a hipotermia e um risco 
com a infusao de liquidos em temperatura ambiente e produtos sanguineos 
frios (armazenados a 4 °C), aquecedores de liquido em linha sao us ados roti- 
neiramente para a reposi^ao de perda sanguinea maci^a (28). O uso de man¬ 
tas de aquecimento e aquecedores em linha para os liquidos tern reduzido a 
incidencia de hipotermia para < 1% em hospitais de guerra (37). 

Objetivos da ressuscita^ao 

Um resumo das metas gerais e objetivos associados da ressuscita^ao no cho- 
que hemorragico e apresentado na Figura 11.7. (Alguns desses objetivos, co- 
mo o DC e os parametros de transporte de oxigenio, nao estao disponiveis 
rotineiramente.) O controle da perda sanguinea e a reversao imediata da is- 
quemia tecidual sao as considera^des mais importantes, e a normaliza^ao do 
lactato serico dentro de 24 horas e um dos objetivos mais importantes. 


LESAO POS-RESSUSCITAgAO 

A restaura^ao da PA e dos niveis de Hb no choque hemorragico nao garan- 
te um desfecho satisfatorio, pois o choque pode ser seguido em 48 a 72 horas 
por falencia progressiva de multiplos orgaos (43). A manifesta^ao mais pre- 
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coce de lesao pos-ressuscita^ao e a disfun^ao respiratoria progressiva pela 
sindrome de angustia respiratoria aguda (SARA) (descrita no Capitulo 23), 
e isso pode ser seguido dentro de einco a seis dias por disfun^ao progressi¬ 
va envoivendo os rins, o figado, o cora^ao e o sistema nervoso central (SNC). 
A taxa de mortalidade e determinada pelo mimero de orgaos envoividos e e, 
em media, de 50 a 60% (43). 

Fisiopatologia 

A lesao pos-ressuscita^ao e uma forma de lesao de reperfusao (44) que, se 
acredita, e originada na circula^ao esplancnica, em que a reperfusao de um 
intestino isquemico libera citocinas pro-inflamatorias que ganham acesso 
a circula^ao sistemica e ativam neutrofilos circulantes, que aderem as pare- 
des dos capilares e migram para dentro do parenquima de orgaos vitais para 
incitar lesao inflamatoria (43). (Esse e o mecanismo subjacente para a falen- 
cia multipla de orgaos associada com a sepse, como descrita no Capitulo 14.) 

Varios fatores predispoem a lesao pos-ressuscita^ao, incluindo o tem¬ 
po necessario para reverter a isquemia tecidual (p. ex., clearance do lactato 


OBJETIVOS 

1. 1C > 3 L/min/m 2 

2. PAM > 65 mmHg, ou 

< 65 mmHg, se tolerada, ate 
a hemorragia ser controlada. 

3. Debito urinario > 0,5 mL/kg/h 


Promover a oferta de oxigenio 1 • D0 2 > 500 ml_/min/m 2 

2. [Hb] > 7-9 g/dL 

3. Sa0 2 > 90% 


1. V0 2 > 100 mL/min/m 2 

2. Sv0 2 > 70% 

3. Lactato serico < 2 mM/L 
dentro de 24 horas 


1. INR < 1,5 

2. TTPA < 1,5 x controle 

3. Contagem de plaquetas 
>50 x 10 9 /L 


FIGURA 11.7 As metas gerais e os objetivos associados da ressuscitagao do choque hemorra- 
gico. IC, indice cardiaco; PAM, pressao arterial media; DO 2 , oferta sistemica de oxigenio; [Hb], 
concentragao de hemoglobina no sangue; VO 2 , consumo sistemico de oxigenio; SvC> 2 , saturagao 
venosa mista de oxigenio; INR, razao normalizada intemacional; TTPA, tempo de tromboplas- 
tina parcial ativada. 


Promover a hemostasia 


Promover 0 metabolismo aerobio 


METAS 

Promover o DC 
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> 24 horas), o volume de reposi^ao de cristaloide (isto e, predispoe a sindro- 
me compartimental abdominal), o numero de unidades de concentrado de 
hemacias transfundido (> 6 unidades em 12 horas) e a idade do sangue trans¬ 
fun dido (armazenado > 3 semanas) (43). Infec^ao pode estar envoivida se a 
instala^ao da falencia multipla de orgaos ocorrer mais de tres dias apos os 
esfor^os de ressuscitagao (43). 


Manejo 

Nao ha terapia espedfica para lesao pos-ressusdta^ao, e medidas preventi- 
vas, como a reversao rapida de isquemia, o limite do volume de ressuscita- 
<;ao (liquidos cristaloides e hemoderivados) e evitar a transfusao de sangue 
velho, quando possivel, sao aconselhadas. Na falencia multipla de orgaos de 
instala^ao tardia (> 72 horas apos a ressuscitagao), o reconhecimento e o tra- 
tamento imediatos de sepse subjacente sao cruciais. 


PALAVRA FINAL 

Os seguintes pontos neste capitulo merecem enfase: 

1. A avalia^ao clinica do volume intravascular, incluindo o uso de medidas 
da PVC, e tao falha que tern sido chamada de "comedia de erros" (7). 

2. Medidas diretas do volume sanguineo sao clinicamente exequiveis, mas 
sao subutilizadas. 

3. Os liquidos coloides sao muito mais efetivos do que os cristaloides pa¬ 
ra expansao do volume plasmatico e promo^ao do DC. Ainda assim, os 
cristaloides sao preferidos para ressuscitagao do choque hemorragico 
devido a considera^oes sobre o custo e a ausencia de um beneficio na 
sobrevida com a ressuscitagao com fluidos coloides. 

4. No paciente critico, a ressuscitagao com controle de danos incorpora estra- 
tegias alternativas, como a ressuscitagao hipotensiva (mantendo uma PA 
menor do que o usual ate que a hemorragia seja controlada) e a ressusci- 
tagao hemostatica (administrando PFC e plaquetas mais frequentemente 
do que o usual). 

5. O retorno dos niveis de lactato serico ao normal dentro de 24 horas e o 
desfecho da ressuscitagao mais preditivo de desfecho satisfatorio. 

6. A falencia multiorganica pode aparecer 48 a 72 horas apos a ressuscita- 
<;ao de um choque hemorragico como resultado de uma inflama^ao sis- 
temica induzida por reperfusao. 
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RESSUSCITAgAO 
COM COLOIDES 
E CRISTALOIDES 


O segredo da ciencia efazer as perguntas certas. 

Sir Henry Tizard 


Em 1861, as investigates de Thomas Graham sobre difusao o levaram a 
classificar substancias como cristaloides ou coloides com base na sua capa- 
cidade de se difundir atraves das membranas tipo pergaminho. Os cristaloi¬ 
des passavam prontamente pelas membranas, ao passo que os coloides (da 
palavra grega para cola) nao o faziam. Os liquidos intravenosos sao classifi- 
cados igualmente com base na sua capacidade de passar do compartimento 
liquido intravascular para o extravascular (intersticial) (ver Figura 12.1). Es- 
te capitulo apresenta a variedade de liquidos cristaloides e coloides dispo- 
niveis para uso e descreve as suas caracteristicas import antes, tanto indivi¬ 
dual quanto em grupo. 


FLUIDOS CRISTALOIDES 
Distribuigao de volume 

Os liquidos cristaloides sao solugo es eletroliticas com pequenas moleculas 
que podem se difundir livremente do espa^o intravascular para os compar- 
timentos intersticiais. O principal componente dos liquidos cristaloides e o 
cloreto de sodio. O sodio e o principal determinante do volume extracelu- 
lar e e distribuido uniformemente no liquido extracelular. O sodio dos liqui¬ 
dos cristaloides tambem se distribui uniformemente no liquido extracelular. 
Como o volume plasmatico e apenas 25% do volume de liquido intersticial 
(ver Tabela 11.1), apenas 25% de um liquido cristaloide infun dido expandi- 
ra o volume plasmatico, ao passo que 75% do volume infundido expandira 
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o liquido intersticial. Assim, o efeito predominante da reposigao de volume com li¬ 
quidos cristaloides e a expansdo do volume intersticial , e nao do volume plasmatico. 

Solu^ao salina isotonica 

Um dos liquidos cristaloides mais utilizados e o cloreto de sodio a 0,9% (1), 
com vendas anuais de 200 milhoes de litros nos Estados Uni dos (dados de 
Baxter Healthcare). Essa solu^ao tem inumeros nomes, inclusive salina nor¬ 
mal, salina fisiologica e salina isotonica, e nenhum deles e adequado (ver 
adiante). O termo usado neste texto para NaCl a 0,9% e salina isotonica para 
distinguir de salina hipertonica (descrita adiante). 

Salina normal nao e normal 

O termo mais popular para NaCl a 0,9% e salina normal , mas essa solu^ao 
nao e quimica nem fisiologicamente normal. Nao e quimicamente normal 
porque uma solu^ao um-normal (IN) de cloreto de sodio contem 58 gra¬ 
mas de cloreto de sodio por litro (o peso molecular combinado do cloreto e 
do sodio), e o NaCl a 0,9% contem apenas nove gramas de NaCl por litro. 



FIGURA 12.1 Ilustragao mostrando as diferentes tendencias dos liquidos coloide e cristaloide de 
expandir o volume plasmatico e o volume de liquido intersticial. Ver texto para mais explicates. 
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Nao e fisiologicamente normal porque a composigao do NaCl a 0,9% dife- 
re da composigao do liquido extracelular. Isso e mostrado na Tabela 12.1. 
Quando comparado com o plasma (liquido extracelular), o NaCl a 0,9% tern 
uma concentragao de sodio maior (154 vs. 140 mEq/L), uma concentragao de 
cloreto muito maior (154 vs. 103 mEq/L), a osmolalidade mais elevada (308 
vs. 290 mOsm/L e um pH mais baixo (5,7 vs. 7,4). Ess as diferengas podem ter 
um efeito deleterio no equilibrio acidobasico, como descrito a seguir. 

Efeito volumetrico 

Os efeitos do NaCl a 0,9% na expansao do volume plasmatico e do volume 
do liquido intersticial sao apresentados na Figura 12.2. A infusao de um li- 
tro de solugao de cloreto de sodio a 0,9% acrescenta 275 mL ao volume plas¬ 
matico e 825 mL ao volume intersticial (2). Ess a e a distribuigao esperada de 
um liquido cristaloide. Contudo, ha um achado inesperado; isto e, o aumen- 
to total no volume extracelular (1.100 mL) e discretamente maior do que o 
volume infundido. Isso e o resultado de um desvio de liquidos do espago in- 
tracelular para o extracelular, que ocorre porque o cloreto de sodio a 0,9% e 
discretamente mais hipertonico do que o liquido extracelular, como mostra¬ 
do na Tabela 12.1. 

EDEMA INTERSTICIAL: infusoes de NaCl 0,9% promovem edema inters¬ 
ticial mais do que os liquidos cristaloides com um conteudo menor de sodio 
(p. ex.. Ringer lactato, Plasma-Lyte) (3). Isso esta relacionado com a maior 
carga de sodio do NaCl 0,9%, que aumenta a "tonicidade" do liquido inters¬ 
ticial (como descrito) e promove a retengao de sodio pela supressao do ei- 
xo renina-angiotensina-aldosterona (4). Reduces na perfusao renal tambem 
foram observadas apos a infusao de NaCl 0,9% (3), presumivelmente como 
resultado de vasoconstrigao renal mediada pelo cloro. O aumento no ede¬ 
ma intersticial com o NaCl 0,9% pode ter uma influencia negativa no desfe- 
cho clinico (5). 



Comparagao entre o plasma e os 

liquidos cristaloides de ressuscitagao 1 





mEq/L 



Osmolalidade 

Liquido 

Na 

Cl 

K 

Ca* Mg 

Tampoes 

pH 

(mOsm/L) 

Plasma 

140 

103 

4 

4 2 

HC0 3 (25) 

7,4 

290 

NaCl 0,9% 

154 

154 

- 

- 

- 

5,7 

308 

NaCl 7,5%t 

1.283 

1.283 

- 

- 

- 

5,7 

2.567 

Solugao de Ringer 
(Ringer’s injection) 

147 

156 

4 

4 


5,8 

309 

Ringer lactato 

130 

109 

4 

3 

Lactato (28) 

6,5 

273 

Ringer acetato 

131 

109 

4 

3 

Acetato (28) 

6,7 

275 

Normosol 1 

Plasma-Lyte A j 

140 

98 

5 

3 

Acetato (27) 
Gluconato (23) 

7,4 

295 


s Concentragao de calcio ionizado em mg/dL. t Nao disponfvel comercialmente. 
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FIGURA 12.2 Os efeitos de liquidos coloides e cristaloides selecionados sobre o volume plas- 
matico e o volume intersticial. O volume de cada liquido infundido e ap re sent a do entre paren- 
teses. Dados da Referenda 2. 


Efeito acidobasico 

Infusao de grandes volumes de NaCl 0,9% produzem uma acidose metabolica 
( 6 , 7), como demonstrado na Figura 12.3. Nesse estudo clinico ( 6 ), a infusao 
de salina isotonica (NaCl 0,9%) em uma veloddade de 30 mL/kg/h foi acom- 
panhada por um declinio progressive no pH sanguineo (de 7,41 para 7,28) 
em duas horas, e o pH ficou inalterado quando a solu^ao Ringer lactato foi 
infundida com uma velocidade similar. A acidose metabolica induzida por 
salina e uma acidose hipercloremica e e causada por uma alta concentragao de clo- 
reto na salina a 0,9% em relagdo ao plasma (154 vs. 103 mEq/L). A proximidade 
entre a concentragao da solu^ao Ringer lactato e o plasma (ver Tabela 12.1) 
explica a ausencia de um efeito no pH associado com a infusao de grande vo¬ 
lume de solu^ao Ringer lactato. 

DIFEREN^A DE IONS FORTES: a influencia dos liquidos cristaloides so¬ 
bre o equilibrio acidobasico tambem pode ser explicada usando-se a diferen- 
ga de ions fortes (SID, do ingles strong ion difference ), que e a diferen^a entre 
os cations e anions prontamente dissociados (fortes) no liquido extracelular 
( 8 ). (SID do plasma e aproximadamente equivalente a [Na] plasma-[Cl] plas¬ 
ma, ja que estes sao os ions fortes mais prevalentes no liquido extracelular. 
O HCO 3 plasmatico nao esta incluido na SID porque nao e um ion forte.) O 
principio de eletroneutralidade requer uma concentragao igual de cations e 
anions no liquido extracelular, de modo que a rela^ao entre SID e os ions que 
se dissociam da agua (H + e OH ) pode ser descrita da seguinte forma: 


SID + [H+] - [OH ] = 0 


(12.1) 
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FIGURA 12.3 Os efeitos da salina isotonica (NaCl 0,9%) versus solugao Ringer lactato sobre o pH 
sanguineo em pacientes submetidos a cirurgia eletiva. O volume total infundido apos duas ho- 
ras foi de 5 a 6 L de cada liquido. Dados da Referenda 6. 


Como a [OH-] e negligenciavel na faixa do pH fisiologico, a equa^ao 
12.1 pode ser reescrita como: 


SID + [H+] = 0 (12.2) 

De acordo com ess a rela^ao, uma altera^ao na SID deve ser acompanha- 
da por uma altera^ao reciproca na [H + ] (ou uma altera^ao proporcional no 
pH) para manter a eletroneutralidade. A rela^ao entre a SID e o pH do plas¬ 
ma e apresentada na Figura 12.4 (9). Observa-se que a SID e o pH se alteram 
na mesma dire^ao (porque o pH e usado, em vez de [H+]). A SID normal do 
plasma e 40 mEq/L (como indicado pela linha pontilhada), que e aproxima- 
damente o equivalente a diferen^a [Na+] - [C1-] normal no plasma (140-103 
mEq/L). 

A SID de liquidos intravenosos determina sua capacidade de influen- 
ciar o pH do plasma. A SID do NaCl 0,9% e zero (Na - Cl = 154-154 = 0), 
de mo do que as infusoes de NaCl 0,9% irao reduzir a SID do plasma e as- 
sim reduzir o pH do plasma. A SID da solu^ao Ringer lactato e 28 mEq/1 
(Na+K+Ca-Cl = 130+4+3-109 = 28) se todo o lactato infundido for metaboli- 
zado. Ess a SID nao esta longe da SID normal do plasma, entao as infusoes 
Ringer lactato terao menos influencia no pH do plasma do que o NaCl 0,9%. 

Liquidos de Ringer 

Sydney Ringer, medico ingles que estudou os mecanismos da contra^ao de 
cora^oes isolados de sapos, introduziu uma solu^ao de cloreto de sodio em 
1880, que continha calcio e potassio, que pretendia promover a contra^ao 
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FIGURA 12.4 A relagao entre a diferenga de ions fortes (SID) e o pH do liquido extracelular 
(plasma). A SID normal do plasma e cerca de 40 mEq/L. A SID de um liquido cristaloide em re¬ 
lag ao ao plasma determina a tendencia do liquido de influenciar o estado acidobasico. Ver o tex- 
to para mais explicates. Grafico redesenhado da Referenda 9. 


cardiaca e a viabilidade celular (10). Essa solugao e mostrada como injegao de 
Ringer na Tabela 12.1 e e essencialmente NaCl 0,9% com a adigao de potas- 
sio e calcio ionizado. 

Ringer lactato 

No inicio dos anos 1930, um pediatra americano chamado Alexis Hartmann 
adicionou lactato de sodio a solugao de Ringer para fornecer um tampao pa¬ 
ra o tratamento de acidose metabolica (10). Essa solugao foi chamada origi- 
nalmente de solugao de Hartmann, e agora e conhecida como solugao Ringer 
lactato. A composigao dess a solugao e apresentada na Tabela 12.1. A concen- 
tragao de sodio na solugao Ringer lactato e reduzida para compensar o so¬ 
dio liberado do lactato de sodio, e a concentragao de cloreto e reduzida para 
compensar a molecula de lactato de carga negativa. Ambas as alteragoes re- 
sultam em uma solugao salina eletricamente neutra. 

Ringer acetato 

Devido a preocupagoes de que a infusao de grandes volumes de solugao de 
Ringer lactato poderia aumentar os niveis de lactato plasmatico em pacien- 
tes com comprometimento do clearance do lactato (p. ex., por doenga hepa- 
tica), o tampao lactato foi substituido por acetato para criar uma solugao de 
Ringer acetato. O acetato e metabolizado no musculo, e nao no figado (10), 
o que torna a solugao de Ringer acetato uma alternativa razoavel a solu¬ 
gao Ringer lactato em pacientes com insuficiencia hepatica. (A influencia da 
solugao Ringer lactato sobre os niveis de lactato serico e descrita a seguir.) 
Como mostrado na Tabela 12.1, a composigao das solugoes de Ringer acetato 
e Ringer lactato e quase identica, exceto pelo tampao adicionado. 
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Vantagens e desvantagens 

A principal vantagem do Ringer lactato e do Ringer acetato sobre a salina 
isotonica (NaCl 0,9%) e a falta de um efeito significativo sobre o equilibrio 
acidobasico. A principal desvantagem das solutes de Ringer e o conteudo 
de calcio; isto e, o calcio ionizado nas solutes de Ringer pode se ligar ao an- 
ticoagulante citrato nas hemacias armazenadas e promover a formate de 
coagulo. Por esse motivo, as solugoes de Ringer estao contraindicadas como di- 
luentes de transfusdes de concentrados de hemacias (11). Contudo, a formate de 
coagulos nao ocorre se o volume de solute de Ringer nao exceder 50% do 
volume do concentrado (12). 

CONSIDERA^OES SOBRE O LACTATO: como citado, o conteudo de lac¬ 
tato na solute Ringer lactato (28 mEq/L) gera preocupa^ao em relate ao 
risco de hiperlactatemia espuria com a infusao de grandes volumes de liqui- 
do. Em individuos saudaveis, a infusao de um litro de Ringer lactato duran¬ 
te uma hora nao eleva os niveis de lactato serico (8). Em pacientes criticos, 
que podem ter um comprometimento do clearance do lactato por choque cir- 
culatorio ou insuficiencia hepatica, o impacto das infusoes de Ringer lactato 
sobre os niveis de lactato serico nao e conhecido. Contudo, se o clearance do 
lactato for zero, a adi^ao de um litro de Ringer lactato a um volume de san- 
gue de cinco litros (que iria requerer a infusao de tres a quatro litros de liqui- 
dos) iria elevar o nivel serico de lactato em 4,6 mM/L (13). Port ant o, e prova- 
vel que as infusoes de Ringer lactato tenham um impacto consideravel sobre 
os niveis de lactato serico, a nao ser que sejam infundidos grandes volumes 
em pacientes sem capacidade de eliminar o lactato da corrente sanguinea. 

Amostras sanguineas obtidas de cateteres intravenosos que estao sen- 
do us ados para infusao de Ringer lactato podem produzir determinates es- 
puriamente elevadas de lactato serico (14). Portanto, em pacientes em uso de 
infusoes de Ringer lactato, as amostras sanguineas para dosagem de lactato 
devem ser obtidas de outros locais que nao o cateter de infusao. 

Outras solutes eletroliticas balanceadas 

Dois dos liquidos cristaloides na Tabela 12.1 (ou seja, Normosol e Plasma- 
-Lyte) contem magnesio, em vez de calcio, e contem os tampoes acetato e 
gluconato para obter um pH de 7,4. Esses liquidos nao sao tao populares 
quanto a solu^ao salina ou a solu^ao Ringer lactato, mas a ausencia de calcio 
os torna adequados como diluentes para transfusoes de hemacias, e o Plas- 
ma-Lyte tern mostrado uma menor tendencia para promover edema inters- 
ticial quando comparado com a salina isotonica (3, 5). 

Salina hipertonica 

As solutes de salina hipertonica como o NaCl 7,5% (que tern uma osmo- 
lalidade oito a nove vezes maior do que o plasma) sao muito mais efetivas 
na expansao do volume extracelular do que os fluidos cristaloides isotoni- 
cos. Isso e demonstrado na Figura 12.2, que mostra que a infusao de 250 mL 
de NaCl a 7,5% resulta em um aumento no liquido extracelular de 1.235 mL, 
que e cerca de cinco vezes maior do que o volume de infusao. (O volume adi- 
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cional vem do liquido intracelular.) Estudos com animais tern mostrado que 
a salina hipertonica e efetiva para ressuscita^ao do choque hemorragico com 
volume limit ado. Isso e demonstrado na Figura 12.5, que mostra que a salina 
hipertonica pode restaurar e manter o debito cardiaco (DC) com um quinto 
do volume necessario com salina isotonica (15). 

Observa^oes como a da Figura 12.5 sugerem que a salina hipertonica 
seria bem adequada em situates nas quais pequenos volumes de ressusci- 
ta^ao sao vantajosos; por exemplo, a ressuscita^ao pre-hospitalar de vitimas 
de trauma, particularmente aquelas com traumatismo craniencefalico (TCE) 
(16). Infelizmente, as evidencias acumuladas nao mostram beneficio aparente na 
sobrevida por salina hipertonica comparada com cristaloides isotonicos para o mane- 
jo do choque no trauma (17) ou do TCE (18). A adi^ao de dextrano-70 a 6% a sali¬ 
na hipertonica para preparar um liquido hiperoncotico-hipertonico nao me- 
lhorou os resultados (16,18, 19). Como resultado, a ressuscita^ao hipertoni¬ 
ca esta atualmente no cemiterio das estrategias de ressuscita^ao. 


SOLUgOES DE GLICOSE A 5% 

As solu^oes de glicose a 5% outrora populares (SG 5%) cairam em desuso, 
como explicado nesta se^ao. 

Efeito poupador de protema 

Antes do uso padronizado da nutri^ao enteral e parenteral, a solu^ao de 
glicose a 5% era usada para fornecer calorias a pacientes incapazes de 



Tempo em minutos 

FIGURA 12.5 Uma comparagao do volume cumulativo de tres liquidos intravenosos neces- 
sarios para manter uma velocidade normal de fluxo sanguineo aortico em um modelo animal 
de choque hemorragico. Dados da Referencia 15. 
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se alimentar. Um grama de glicose produz 3,4 quilocalorias (kcal) quan- 
do totalmente metabolizado; portanto, uma solu^ao de glicose a 5% (50 g 
de glicose por litro) fornece 170 kcal por litro. A infusao diaria de tres li- 
tros de solu^ao de glicose a 5% (125 mL/min) fornece 3 x 170 = 510 kcal 
por dia, que e o suficiente de calorias nao proteicas para limitar a que- 
bra das proteinas endogenas para atender as necessidades caloricas dia¬ 
rias ( efeito poupador de proteina). Isso nao e mais necessario, uma vez que 
a maioria dos pacientes pode tolerar a nutri^ao enteral; e os que nao to- 
leram, recebem NPT. 

Efeitos volumetricos 

A adi^ao de glicose aos liquidos intravenosos aumenta a osmolalidade (50 
g de glicose acrescenta 278 mOsm/L a um liquido intravenoso). Para uma 
solu^ao de glicose a 5% em agua, a glicose adicionada traz a osmolalida¬ 
de para proxima a do plasma. Contudo, como a glicose e retirada pelas ce- 
lulas e metabolizada, esse efeito da osmolalidade declina rapidamente, e 
a agua adicionada entao se move para dentro das celulas. Isso e mostrado 
na Figura 12.2. A infusao de um litro de SG 5% resulta em um aumento no 
liquido extracelular (plasma mais liquido intersticial) de cerca de 350 mL, 
indicando que os 650 mL restantes (dois ter^os do volume infundido) se 
mover am para dentro da celula. Portanto, o efeito predominante de SG 5% e 
o edema celular. 

Um efeito oposto ao de SG 5% pode ocorrer quando e adicionada gli¬ 
cose a solu^ao de NaCl 0,9%. Como descrito, a osmolalidade do NaCl 0,9% e 
discretamente mais alta do que o liquido extracelular (308 vs. 290 mOsm/L) 
e isso resulta em algum movimento de agua para fora das celulas. Quando 
sao adicionados 50 g de glicose para preparar uma solu^ao salina normal-SG 
5%, a osmolalidade do liquido aumenta para 560 mOsm/L, que e quase duas 
vezes a osmolalidade normal do liquido extracelular. Se a utilizagao da glicose 
estiver comprometida (como e comum em pacientes criticos), infusoes de grande vo¬ 
lume de SG 5% podem resultar em desidratagao celular. 

Aumento da produ^ao de lactato 

Em individuos saudaveis, apenas 5% de uma carga de glicose infundida re¬ 
sultar a em forma^ao de lactato, mas, nos pacientes criticos com hipoperfu- 
sao tecidual, ate 85% do metabolismo da glicose sao desviados para a pro- 
du^ao de lactato (20). Esse ultimo efeito e demonstrado na Figura 12.6. Nesse 
caso, a hipoperfusao tecidual foi induzida pelo clampeamento aortico du¬ 
rante cirurgia de aneurisma de aorta abdominal (21). Os pacientes recebe- 
ram liquidos intraoperatorios para manter pressoes de enchimento cardia- 
co normais usando solu^ao de Ringer ou solu^ao de glicose a 5%. Quando o 
liquido com glicose foi infundido, os niveis sericos de lactato come^aram a 
se elevar apos a aorta ter sido clampeada, e o aumento nos niveis de lactato 
circulante persistiu por todo o restante da cirurgia. Esses resultados in dicam 
que, quando ofluxo circulatorio esta comprometido , a infusao de solugoes de glico¬ 
se a 5% pode resultar em produgao metabolica de acido lactico e elevagoes significa- 
tivas no lactato serico. 
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Hiperglicemia 

Cerca de 20% dos pacientes admitidos a UTI sao diabeticos (22), e ate 90% 
dos pacientes irao desenvolver hiperglicemia em algum momento da per- 
manencia em UTI (23). A hiperglicemia tern varios efeitos deleterios nos pa¬ 
cientes criticos, inclusive imunossupressao (22), aumento do risco de infec- 
<;ao (23), agravamento de lesao cerebral isquemica (24) e aumento da mor- 
t alidade, particularmente apos cirurgia cardiaca (23). Devi do a associa^ao 
entre hiperglicemia e aumento da morbidade e mortalidade, os niveis san- 
guineos de glicose geralmente nao devem hear acima de 180 mg/dL em pa¬ 
cientes de UTI (25). 

Considerando o elevado risco da hiperglicemia em pacientes de UTI e 
as imimeras consequencias adversas da hiperglicemia, a infusao de liquidos 
contendo glicose deve ser evitada sempre que possivel. De fato, consideran- 
do-se o potencial de dano, parece que o uso rotineiro de solugoes de glicose a 5% 
deve ser abandonado em pacientes criticos . 


LIQUIDOS COLOIDES 

Em termos quimicos, uma solu^ao coloidal e uma solu^ao particulada com 
particulas que nao se dissolvem completamente. (Essas solugoes tambem sao 
chamadas suspensdes.) Em termos clinicos, um liquido coloide e uma solu- 
^ao salina em que grandes moleculas de soluto nao passam prontamente do 
plasma para o liquido intersticial. As moleculas retidas em um liquido coloi¬ 
de geram uma for^a osmotica chamada pressao coloidosmotica ou pressao onco- 
tica, que mantem a agua no compartimento vascular, como descrito a seguir. 



da aorta clampeamento 


FIGURA 12.6 O efeito de terapia com liquidos intravenosos com e sem glicose sobre os niveis 
sanguineos de lactato em pacientes submetidos a cirurgia de reparo de aneurisma de aorta ab¬ 
dominal. Cada ponto representa o nivel medio de lactato em 10 pacientes do estudo. O volu¬ 
me medio infundido para cada liquido esta indicado entre parenteses. Dados da Referenda 21. 
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Troca capilar de liquidos 

A dire^ao e a velocidade de troca de liquidos (Q) entre o sangue capilar e o 
liquido intersticial sao determinadas, em parte, pelo equilibrio entre a pres- 
sao hidrostatica (P c ) nos capilares, que promove o movimento de liquido pa¬ 
ra fora do capilar, e a pressao coloidosmotica do plasma (PCO), que promo¬ 
ve o movimento de liquidos para dentro dos capilares. 

Q~ (P c -PCO) (12.3) 

Em posi^ao supina, a Pc normal e de, em media, cerca de 20 mmHg (30 
mmHg no lado arterial dos capilares e de 10 mmHg no lado venoso dos ca¬ 
pilares); a PCO do plasma e de cerca de 28 mmHg (26). Entao, o balan^o das 
formas favorece o movimento de liquidos para dentro dos capilares (o que 
preserva o volume plasmatico). Cerca de 80% da PCO plasmatica se devem 
a fra^ao albumina das proteinas plasmaticas (26); logo, uma redu^ao na con- 
centra^ao de albumina do plasma (hipoalbuminemia) favorece o movimento 
de liquidos para fora dos capilares e promove edema intersticial. 

Liquidos de ressuscitagao 

A distribui^ao de volume dos liquidos coloide e cristaloide pode ser explica- 
da por sua influencia na PCO plasmatica. Os liquidos cristaloides reduzem a 
PCO plasmatica (efeito dilucional), que favorece o movimento desses liqui¬ 
dos para fora da corrente sanguinea. Os coloides podem preservar a PCO 
normal (liquidos iso-oncoticos), que mantem esses liquidos na corrente san¬ 
guinea, ou podem aumentar a PCO plasmatica (liquidos coloides hiperonco- 
ticos), que puxa o liquido intersticial para a corrente sanguinea. 

Efeitos volumetricos 

A distribui^ao de volume de um liquido coloide (quase iso-oncotico) e de- 
monstrada na Figura 12.2. O coloide, nesse caso, e uma solu^ao de albumina 
a 5%, que tern uma PCO de 20 mmHg. A infusao de um litro dess a solu^ao 
resulta em um incremento de 700 mL no volume plasmatico e de 300 mL no 
volume de liquido intersticial. Quando comparado com o aumento no volu¬ 
me plasmatico apos um litro de NaCl 0,9% (275 mL), o liquido coloide e cer¬ 
ca de tres vezes mais efetivo na expansao do volume plasmatico do que o li¬ 
quido cristaloide. A maioria das observa^oes indica que, em volumes equiva- 
lentes, os liquidos coloides sao, pelo menos , tres vezes mais eficazes do que os liquidos 
cristaloides para o aumento do volume plasmatico (2, 27-29). 

Como esperado da Figura 12.2, os liquidos coloides promovem o DC 
com volumes muito menores de infusao do que o necessario para os liquidos 
cristaloides. Isso e demonstrado na Figura 12.5 (descrita), que mostra que a 
restaura^ao do DC no choque hemorragico requer cinco vezes mais volume 
quando um liquido cristaloide (salina isotonica) e infundido, em vez de um 
liquido coloide (dextrano-70). 

Comparagao entre os liquidos coloides 

Como citado, a capacidade de um liquido coloide aumentar o volume plas¬ 
matico e determinada pela PCO do liquido em rela^ao a PCO do plasma. Is- 
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so e demonstrado na Tabela 12.2, que inclui os liquidos coloides us ados co- 
mumente nos Estados Unidos 1 e mostra a pressao coloidosmotica (PCO) de 
cada liquido (em mmHg) e o incremento no volume plasmatico produzido 
por um certo volume de infusao. Observa-se que, quanto maior a PCO do li- 
quido, maior o incremento no volume plasmatico em rela^ao ao volume do 
liquido infundido. Liquidos com uma PCO de 20 a 30 mmHg sao consider a- 
dos iso-oncoticos (isto e, PCO do liquido equivalente a PCO do plasma); es¬ 
ses liquidos produzem incrementos no volume plasmatico que sao aproxi- 
madamente equivalentes ao volume de infusao (faixa = 70 a 130% do volume 
de infusao). Liquidos coloides com uma PCO > 30 mmHg sao liquidos hipe- 
roncoticos (PCO liquido > PCO plasma). Esses liquidos produzem incremen¬ 
tos no volume plasmatico que geralmente sao maiores do que o volume de 
infusao. Isso e mais aparente com a albumina a 25%, que tern uma pressao 
coloidosmotica de 70 mmHg e produz um incremento no volume plasmati¬ 
co tres a quatro vezes maior do que o volume infundido. 

Solu^oes de albumina 

A albumina e uma proteina plasmatica versatil com varias fun^oes. Ela e o 
principal determinante da PCO do plasma (26), a principal proteina de trans- 
porte no sangue (Tabela 12.3), tern uma significativa a^ao antioxidante (30) e 
tambem ajuda a manter a fluidez do sangue pela inibi^ao da agrega^ao pla- 
quetaria (31). Ate dois ter^os da albumina no corpo estao localizados fora dos 
vasos sanguineos (32). O papel da albumina extravascular e desconhecido. 

Caracteristicas 

As solu^oes de albumina sao prepara^oes de albumina serica humana trata- 
das ao calor que estao disponiveis em solu^oes a 5% (50 g/L) e 25% (250 g/L) 
em um diluente a base de NaCl 0,9%. A solu^ao de albumina a 5% e admi- 
nistrada em aliquotas de 250 mL; a pressao coloidosmotica e de 20 mmHg, 
e o incremento do volume plasmatico e em media 100% do volume infundi¬ 
do. O efeito volumetrico comega a se dissipar rapidamente em seis horas e 
pode se perder apos 12 horas (2, 27). 


Tabela 12.2 

Caracteristicas dos liquidos coloides 



Peso 

Pressao 





molecular medio 

oncotica 

AVolume plasmatico 

Dura9ao 

Li'quido 


(quilodaltons) 

(mmHg) 

Volume de infusao 

do efeito 


Albumina a 25% 


69 

70 

3 a 4 

12 h 

Dextrano-40 10% 

26 

40 

1 a 1,5 

6 h 

Hetastarch 6% 


450 

30 

1 a 1,3 

24 h 

Albumina 5% 


69 

20 

0,7 a 1,3 

12 h 


Dados das Referencias 2, 27-29, 38. 


1 N. de R.T. O mesmo vale para o Brasil. 
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1 I Substancias que sao transportadas pela albumina I 

Medicamentos 

Outras 

Benzodiazepmicos 

Bilirrubina 

Cefalosporinas 

Cob re 

Furosemida 

Estrogen io 

AINEs 

Acidos graxos 

Fenitoma 

Progesterona 

Quinidina 

Prostaglandinas 

Salicilatos 

Testosterona 

Sulfonamidas 

Zinco 

Acido valproico 

Varfarina 


A solu^ao de albumina a 25% e um liquido hiperoncotico, com uma 
pressao coloidosmotica de 70 mmHg (mais que duas vezes a do plasma). Ela 
e administrada em aliquotas de 50 ou 100 mL, e o volume plasmatico aumen- 
ta em tres a quatro vezes o volume de infusao. O efeito e produzido por des- 
vios de liquido do espa^o intersticial, logo, o volume de liquido intersticial 
diminui a medida que o volume plasmatico aumenta. Como a infusao de al¬ 
bumina a 25% nao repoe o volume perdido, mas meramente desvia liquidos 
de um compartimento para outro, a albumina a 25% nao deve ser usada como te- 
rapia de reposigao de volume em pacientes com per da sanguinea. Esse liquido deve 
ser reservado para o paciente com hipovolemia result ante de hipoalbumine- 
mia, que promove desvio de liquidos do plasma para o liquido intersticial. 

Seguranga 

A reputa^ao da albumina foi maculada em 1998, quando uma revisao clinica 
foi publicada sugerindo que um em cada 17 pacientes que recebiam infusoes 
de albumina morria como resultado do liquido (33). Isso foi refutado em es- 
tudos subsequentes mostrando que as solu^oes de albumina nao sao mais 
perigosas do que qualquer outro expansor de volume (34, 35). A opiniao de 
consenso no momento e que a albumina a 5% e segura como liquido de res- 
suscita^ao (32), exceto possivelmente no traumatismo craniano, em que um 
grande estudo mostrou uma maior taxa de mortalidade em pacientes que re- 
ceberam albumina, em vez de salina isotonica (36). A albumina hiperoncoti- 
ca (25%) tern sido associada com um risco aumentado de lesao renal e morte 
em pacientes com choque circulatorio (37), que e similar a lesao renal relata- 
da com outros liquidos coloides hiperoncoticos (ver adiante). 

Amido hidroxietilico 

O amido hidroxietilico (HES, do ingles hydroxy ethyl starch) e um polissacari- 
deo modificado quimicamente composto de cadeias longas de polimeros de 
glicose ramificados substituidos periodicamente por radicais hidroxil (OH), 
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que resistem a degradagao enzimatica. A excregao do HES envolve hidroli- 
se pela enzima amilase na corrente sanguinea, que quebra a molecula origi¬ 
nal ate que ela seja pequena o suficiente para ser eliminada pelos rins. O se- 
guinte e um resumo das caracteristicas import antes das preparagoes de HES 
(32, 38). 

Caracteristicas 

PESO MOLECULAR: as preparagoes de HES tern pesos moleculares (PM) 
diferentes e sao classificadas como de PM alto (450 quilodaltons ou kD), PM 
medio (200 kD) e PM baixo (70 kD). As preparagoes de alto PM tern duragao 
de agao prolongada porque a clivagem pela amilase resulta em moleculas 
progressivamente menores que sao osmoticamente ativas. Quando os pro- 
dutos de clivagem atingem um peso molecular de 50 kD, eles sao elimina- 
dos pelos rins (32). 

COEFICIENTE DE SUBSTITUigAO MOLAR: as preparagoes de HES tam- 
bem sao classificadas pelo coeficiente de substitutes do radical hidroxil 
por polimero de glicose (OH/glicose), que e chamado de coeficiente de subs- 
tituigao molar e varia de zero a um (32). Como os radicais hidroxil resistem 
a degradagao enzimatica, maiores coeficientes OH/glicose estao associadas 
com atividade prolongada. Maiores coeficientes de substituigao molar au- 
mentam o risco de coagulopatia associada ao HES (ver adiante). 

PREPARAgOES INDIVIDUAL: as preparagoes individuais de HES sao 
descritas por sua concentragao, PM e coeficiente de substituigao molar, co¬ 
mo mostrado na Tabela 12.4. A maioria das preparagoes esta disponivel em 
solugoes a 6% e NaCl 0,9%. O prefixo da prep ar agao HES indica o coeficiente 
de substituigao molar (p. ex., pentastarch = 0,5. tetrastarch = 0,4). Hetastarch e a 
prepara^ao HES mais usada nos Estados Unidos e tern um PM alto (450 kD) 
e um elevado coeficiente de substitui^ao molar (0,7). O tetrastarch e a prepa- 
ra^ao HES introduzida mais recentemente nos Estados Unidos e tern o me- 
nor PM (130 kD) e o menor coeficiente de substitui^ao molar (0,4). O tetras¬ 
tarch esta disponivel como Voluven® (Hospira). 

Efeito volumetrico 

O desempenho do amido hidroxietilico a 6% como expansor de volume 
plasmatico e muito similar ao da albumina a 5%. Apressao oncotica e maior 
do que a da albumina 5%, e o incremento no volume plasmatico tambem 


Caracteristicas das preparagoes hidroxietilamido 


Nome 

Concentragao 

PM 

(OH/Glicose) 

Hetastarch 

6% 

450 kD 

0,7 

Hexastarch 

6% 

200 kD 

0,6 

Pentastarch 

6%, 10% 

200 kD 

0,5 

Tetrastarch 

6% 

130 kD 

0,4 
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pode ser mais alto (ver Tabela 12.2). O efeito sobre o volume plasmatico po- 
de durar ate 24 horas com as prepara^oes de alto PM como o hetastarch (38). 
A dura^ao de a^ao das prepara^oes de menor PM e de, pelo menos, seis ho¬ 
ras, mas o efeito come^a a se dissipar dentro de uma hora (4). 

Alteragao da hemostasia 

O HES pode comprometer a hemostasia pela inibi^ao do fator VII e do fator 
de Von Willebrand e comprometimento da adesividade plaquetaria (32, 39). 
Esse efeito foi atribuido originalmente a prepara^oes com alto PM, mas coe- 
ficientes (OH/glicose) altos sao considerados mais importantes na determi- 
na^ao do risco de alteragao da hemostasia (32). Coagulopatias clinicamente 
significativas sao incomuns, a nao ser que sejam infundidos grandes volu¬ 
mes de HES (p. ex., > 50 mL/kg para o tetrastarch) (28). 

Nefrotoxicidade 

Varios estudos tern mostrado uma associa^ao entre infusoes de HES e um 
risco aumentado de lesao renal e morte; ess a associa^ao foi relatada com 
hetastarch (40), pentastarch (41) e tetrastarch (42). A pressao coloidosmoti- 
ca das prepara^oes HES (30 mmHg para hetastarch e 36 mmHg para tetras¬ 
tarch) foi implicada na lesao renal, embora o mecanismo exato nao seja claro. 
A lesao renal associada ao HES tern sido relatada principalmente em pacien- 
tes com condi^oes amea^adoras a vida, como a sepse grave e o choque circu- 
latorio (32,41,42). Em pacientes que estao menos doentes, nao ha associa^ao 
entre HES e lesao renal (32), e alguns estudos mostram uma resposta favora- 
vel ao HES em tais pacientes (43). 

Hiper amilasemia 

A enzima amilase envoi vida na hidrolise do HES se liga as moleculas de 
amido hidroxietilico, reduzindo, assim, a elimina^ao da amilase pelos rins. 
O resultado e uma eleva^ao no nivel serico da amilase duas a tres vezes aci- 
ma do normal (38,44). Os niveis de amilase geralmente retornam ao normal 
dentro de uma semana apos o amido hidroxietilico ser descontinuado. Os ni- 
veis de lipase sericos nao sao afetados pel as infusoes de HES (44). 

Os dextranos 

Os dextranos sao polimeros de glicose produzidos por uma bacteria ( Leuco- 
nostoc) incubada em um meio de sucrose. Introduzidos nos anos 1940, esses 
coloides nao sao populares (pelo menos nos Estados Unidos) devido ao risco 
de rea^oes adversas. Os dois tipos mais comuns de prepara^oes de dextrano 
sao o dextrano-40 10% e o dextrano-70 6%, cada um usando a solu^ao sali- 
na isotonica como diluente. As caracteristicas do dextrano-40 10% sao apre- 
sentadas na Tabela 12.2. 

Caracteristicas 

Ambas as prepara^oes do dextrano tern pressao coloidosmotica de 40 mmHg 
e causam maior aumento no volume plasmatico do que a albumina 5% 
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e amido hidroxietilico 6% (ver Tabela 12.2). O dextrano-70 pode ser preferido 
devido a dura^ao da a^ao (12 horas) ser maior do que a do dextrano-40 (seis 
horas) (27). 

Desvantagens 

1. Os dextranos produzem uma tendencia a sangramento relacionado 
com a dose que envolve o comprometimento da agrega^ao plaquetaria, 
a diminui^ao dos niveis do fator VIII e o fator de von Willebrand e o au- 
mento da fibrinolise (39,44). Os defeitos hemostaticos sao minimizados 
limitando-se a dose diaria de dextrano a 20 mL/kg. 

2. O dextrano reveste a superficie das hemacias e pode interferir na capa- 
cidade de rea^ao cruzada do sangue. As prepara^oes de hemacias de- 
vem ser lavadas para eliminar esse problema. Os dextranos tambem au- 
mentam a velocidade de sedimenta^ao eritrocitaria como resultado da 
sua intera^ao com as hemacias (44). 

3. Os dextranos foram associados com lesao renal mediada osmotica- 
mente, similar ao que e observado com as prepara^oes de HES (44, 45). 
Contudo, ess a complica^ao ocorre apenas raramente com as infusoes 
de dextrano. As rea^oes anafilaticas, antes comuns com os dextranos, 
atualmente sao relatadas em apenas 0,03% das infusoes (44). 


A QUESTAO COLOIDES-CRISTALOIDES 

Ha um debate prolongado a respeito do tipo de liquido que e mais adequa- 
do para reposi^ao de volume, e cada liquido tern seus adeptos que defendem 
de forma apaixonada as suas qualidades. Os seguintes aspectos estao envol- 
vidos no debate e sao um compromisso sugerido. 

Foco inicial nos cristaloides 

Os estudos iniciais sobre perda sanguinea nos anos de 1960 mostraram que 
o choque hemorragico estava associado com um deficit de liquido intersti- 
cial, parcialmente por um desvio do liquido intersticial para dentro da cor- 
rente sanguinea (46). Em ummodelo animal de choque hemorragico, a repo- 
si^ao do sangue perdido era quase uni vers almente fatal, e a sobrevida me- 
lhorava substancialmente quando a solu^ao Ringer lactato era adicionada a 
reposi^ao do sangue perdido (47). Esses resultados foram interpretados co¬ 
mo indicadores de que a reposi^ao do deficit de liquido intersticial (com Rin¬ 
ger lactato) era o fator critico na ressuscita^ao bem-sucedida do choque he¬ 
morragico. Isso levou a popularidade dos liquidos cristaloides para a ressus- 
cita^ao da perda sanguinea. Portanto, liquidos cristaloides foram popularizados 
para ressuscitagao de volume devido a sua capacidade de repor o volume intersticial , 
nao o volume plasmatico. 

Preocupa^oes mais recentes 

Desde aqueles estudos iniciais, a importancia de promover o DC e a oferta 
sistemica de oxigenio surgiu como o foco primario de ressuscitagao de volu- 
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me. Ate entao, os coloides se mostraram superiores aos cristaloides, como de- 
monstrado na Figura 11.6 (Capitulo 11). Independentemente dessa superiori- 
dade, os liquidos cristaloides permanecem a op^ao mais popular para reposi- 
^ao de volume (pelo menos nos Estados Unidos). O principal argumento em 
favor dos cristaloides e a ausencia de beneficio comprovado na sobrevida na 
ressuscita^ao com coloides (48, 49) e o menor custo dos cristaloides (ver Ta- 
bela 12.5). O problema com a ressuscita^ao com cristaloides e a necessidade 
de volumes relativamente grandes para expandir o volume plasmatico (pelo 
menos tres vezes maior do que o volume de liquidos coloides), que promove 
a forma^ao de edema e um balan^o de liquidos positivo, ambos associados 
com maior morbidade e mortalidade em pacientes criticos (5, 50). 

Abordagem com base no problema 

A controversia coloide-cristaloide e aliment ad a pela premissa de que um ti- 
po de liquido e ideal em to dos os casos de hipovolemia. Isso parece irracio- 
nal, ja que nenhum liquido de ressuscita^ao isolado ira agir de forma ideal 
em to das as condi qdes associadas com hipovolemia. Os seguintes sao exem- 
plos de hipovolemia nos quais diferentes liquidos de ressuscita^ao seriam 
mais eficazes. 

1. Nos casos de hipovolemia com risco a vida por perda sanguinea (nos 
quais e necessario um aumento imediato no volume plasmatico), um li¬ 
quido coloide iso-oncotico (p. ex., albumina a 5%) seria mais efetivo. 

2. Nos casos de hipovolemia secundaria a desidrata^ao (nos quais ha uma 
perda uniforme de liquido extracelular), um liquido cristaloide (p. ex.. 
Ringer lactato) e adequado. 

3. Nos casos de hipovolemia nos quais a hipoalbuminemia e implicada 
(causando desvios de liquido do plasma para o liquido intersticial), um 
liquido hiperoncotico (p. ex., albumina a 25%) e uma escolha apropriada. 

Como demonstrado nesses exemplos, a adequa^ao do tipo de liqui¬ 
do de ressuscita^ao a causa especifica e a gravidade da hipovolemia e uma 
abordagem mais razoavel do que usar o mesmo tipo de liquido para to dos 


1 I Custo relativo dos liquidos intravenosos I 

Liquido 

Fabricante 

Tamanho da unidade 

Pre90 medio 11 (U$) 

Cristaloides 




NaCI 0,9% 

Baxter 

1.000 mL 

1,95 

Ringer lactato 

Baxter 

1.000 mL 

2,06 

Coloides 

Albumina 5% 

Grifols 

250 mL 

43,92 

Albumina 25% 

Grifols 

50 mL 

43,92 

Hetastarch 6% 

Hospira 

500 mL 

41,72 

Tetrastarch 6%S 

Hospira 

500 mL 

60,27 


t Custo hospitalar em 2012.5 Dispomvel como Voluven. 
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os casos de hipovolemia. Assim, para aplicar a cita^ao introdutoria de Sir 
Henry Tizard aos liquidos de ressuscita^ao, seria possivel dizer que o segredo 
de selecionar o liquido de ressuscitagao adequado efazer a pergunta: qual e a causa e 
a gravidade da hipovolemia nesse paciente? 


PALAVRA FINAL 

As seguintes informa^oes deste eapitulo merecem enfase: 

1. A solu^ao salina normal (NaCl 0,9%) nao e normal, nem quimica nem fi- 
siologicamente, e infusoes desse liquido geralmente resultam em acido- 
se metabolica. Isso nao ocorre com as solu^oes Ringer lactato ou Ringer 
acetato. 

2. Liquidos cristaloides isotonicos expandem o volume de liquido intersti- 
cial mais do que o volume plasmatico, e a infusao de grande volume de 
liquido cristaloide pode levar a forma^ao de edema preocupante. 

3. Liquidos coloides sao superiores aos cristaloides para expansao do vo¬ 
lume plasmatico. 

4. Liquidos coloides hiperoncoticos, particularmente os amidos hidroxie- 
tilicos, estao associados com risco aumentado de lesao renal em pacien- 
tes com condi^oes amea^adoras a vida (p. ex., sepse grave e choque sep- 
tico). Ess a complica^ao em geral nao e observada em pacientes menos 
criticos (p. ex., pacientes pos-operatorios). 

5. O debate coloide-cristaloide e equivocado porque nao ha um unico li¬ 
quido de ressuscita^ao que seja ideal para todos os casos de hipovole¬ 
mia. 
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IN SUFICIEN CIA 
CARDIACA AGUDA 


O movimento e a causa de toda a vida. 

Leonardo da Vinci 
Notebooks, Vol, 1 


A insuficiencia cardiaca aguda (ICA) e responsavel por cerca de um milhao 
de admissoes hospitalares a cada ano nos Estados Unidos (1), sendo que cer¬ 
ca de 80% das admissoes envolvem idosos (idade acima de 65 anos) (2). O 
aparecimento de ICA descompensada frequentemente marca o comedo de 
um decllnio progressive nas condic^oes cllnicas. Embora a maioria dos pa- 
cientes (> 95%) sobreviva a hospitaliza^ao inicial por insuficiencia cardiaca 
(5), 50% dos pacientes sao readmitidos dentro de seis meses (2), e 25 a 35% 
dos pacientes morrem dentro de 12 meses apos a alt a hospital ar (2). 

A insuficiencia cardiaca nao e uma entidade unica, mas e classificada 
de acordo com a por^ao do ciclo cardlaco que e afetado (insuficiencia cardia¬ 
ca diastolica vs. sistolica) e o lado do cora^ao que e envolvido (lado direi- 
to vs. lado esquerdo). Este capltulo descreve cada uma destas slndromes de 
insuficiencia cardiaca e se concentra nos estagios avan^ados da insuficien¬ 
cia cardiaca que requerem cuidados em Unidade de Terapia Intensiva (UTI). 
Muitas das recomenda^oes neste capltulo sao derivadas das diretrizes de 
pratica cllnica listadas nas referencias ao final do capltulo(2-5). 


FISIOPATOLOGIA 

A insuficiencia cardiaca pode ter origem a partir de disturbios patologicos 
envolvendo o pericardio, o miocardio, o endocardio ou grandes vasos, co- 
mo indicado na Figura 13.1. A maioria dos casos de insuficiencia cardiaca 
tern origem no miocardio e resultam de lesao isquemica ou de hipertrofia (2). 
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Fibrilagao atrial 



2 Hipertensao pulmonar 


3 Bloqueio cardiaco total 


4 Doenga arterial coronariana 
Hipertrofia ventricular 
Miocardiopatia 


5 Tamponamento cardiaco 


6 Doenga da valvula mitral 


7 Doenga da valvula aortica 


8 Hipertensao severa 
Dissecgao aortica 


5 


FIGURA 13.1 Possiveis causas de insuficiencia cardiaca aguda, indicadas pela regiao anatomi- 
ca envolvida. VD, ventriculo direito; VE, ventriculo esquerdo. 

Insuficiencia cardiaca progressiva 


As altera^oes no desempenho cardiaco que ocorrem em estagios progressi¬ 
ves da insuficiencia cardiaca sao mostradas na Figura 13.2. Sao identificados 
tres estagios distintos, e cada um e descrito a seguir (usando os numeros cor- 
respondentes na Figura 13.2). 

1. O sinal mais precoce de disfun^ao ventricular e um aumento na pressao 
de enchimento (isto e, pressao de cunha da arteria pulmonar [PAWP, do 
ingles pulmonar artery wedge pressure]). O volume de eje^ao e mantido, 
mas a custa da pressao de enchimento elevada, que produz congestao 
venosa nos pulmoes com resultante sensa^ao de dispneia. 

2. O proximo estagio e marcado por uma redu^ao no volume de eje^ao e 
um aumento na frequencia cardiaca (FC). A taquicardia contrabalan<;a a 
redu^ao no volume de eje^ao, de mo do que o debito cardiaco (DC) por 
minuto e mantido. 

3. O estagio final e caracterizado por uma diminui^ao no DC e posterior 
aumento na pressao de enchimento. O ponto no qual o DC come^a a 
cair marca a transi^ao entre a insuficiencia cardiaca compensada e a 
descompensada. 


Respostas neuro-humorais 

A insuficiencia cardiaca desencadeia inumeras respostas endogenas, algu- 
mas beneficas e algumas contraproducentes. As respostas descritas aqui tern 
a maior relevancia clinica (6). 
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FIGURA 13.2 Alteragoes no desempenho cardiaco durante estagios progressives de insuficien- 
cia cardiaca esquerda em um paciente de pos-operatorio. Ver texto para mais explicates. 


Peptideos natriureticos 

Aumentos na tensao da parede atrial e ventricular sao acompanhados pe- 
la libera^ao de quatro peptideos natriureticos estruturalmente similares pelos 
miocitos cardiacos. Esses peptideos "descarregam" os ventriculos, promo- 
vendo a excre^ao de sodio na urina (que reduz a pre-carga ventricular) e di- 
latando os vasos sanguineos sistemicos (o que reduz a pre-carga e a pos-car- 
ga ventricular). Os peptideos natriureticos tambem estimulam a lipolise no 
tecido adiposo (7), mas a relevancia dessa a^ao nao esta clara. Os peptide¬ 
os natriureticos tern um papel importante na avalia^ao da suspeita de insufi- 
ciencia cardiaca, como descrito mais adiante nest a se^ao. 

Sistema newoso simpatico 

Diminui^oes no volume de eje^ao sao sentidas pelos barorreceptores nas 
arterias pulmonares e carotidas, e a ativa^ao desses receptores (por meio 
de mecanismos complexos) resulta em ativa^ao do sistema nervoso central 
(SNC) no tronco cerebral. Isso ocorre nos estagios iniciais da insuficiencia 
cardiaca, e os principais resultados sao efeitos inotropicos e cronotropicos 
positivos no cora^ao, vasoconstri^ao periferica e ativa^ao do sistema renina- 
-angiotensina-aldosterona. 

Sistema renina-angiotensina-aldosterona 

Celulas especializadas nas arteriolas renais liber am renina em resposta a hi- 
poperfusao renal e estimula^ao dos receptores (3-adrenergicos. A libera^ao 













232 Paul L. Marino 


de renina tem tres consequencias: a forma^ao de angiotensina II, a produ<;ao 
de aldosterona no cortex suprarrenal e a libera^ao (deflagrada pela angioten¬ 
sina) de arginina vasopressina pela hipofise posterior. A angiotensina produz 
vasoconstri^ao sistemica, a aldosterona promove a reten^ao renal de sodio 
e agua e a vasopressina promove vasoconstri^ao e reten^ao renal de agua. 

A ativa^ao do sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA) nao e 
completamente desenvolvida ate os estagios avan^ados da insuficiencia car¬ 
diaca (8), quando os principals efeitos (ou seja, vasoconstri^ao e reten^ao re¬ 
nal de agua e sodio) sao contraproducentes. Um efeito benefico da ativa^ao 
do SRAA e a constri^ao das arteriolas mediada pela angiotensina no lado 
eferente do glomerulo, que promove a filtra^ao glomerular pelo aumento da 
pressao de filtra^ao por todo o glomerulo. Os efeitos deleterios do SRAA sao 
confirmados pelos efeitos beneficos dos inibidores da enzima de con vers ao 
da angiotensina (ECA) no tratamento da insuficiencia cardiaca (2). 

Peptideo natriuretico tipo B 

Um dos peptideos natriureticos descritos, tipo cerebral ou peptideo natriure¬ 
tico tipo-B (BNP), e liberado como um precursor ou pro-hormonio (proBNP) 
a partir de ambos os ventriculos em resposta a um aumento na tensao da 
parede. O pro-hormonio e clivado para formar o BNP (o hormonio ativo) 
e N-terminal (NT)-proBNP, que e metabolicamente inativo. A excre^ao do 
BNP e do NT-proBNP e, primariamente, por meio dos rins. Os receptores 
peptideos no tecido adiposo tambem contribuem para a excre^ao do BNP 
(7), o que pode explicar por que os niveis de BNP plasmatico sao inversamen- 
te relacionados ao indice de massa corporal (IMC) (8). O NT-proBNP tem 
meia-vida mais longa do que o BNP, resultando em niveis plasmaticos que 
sao tres a cinco vezes maiores do que os niveis de BNP. 

Uso clinico 

Os niveis plasmaticos do BNP e do NT-proBNP sao us ados como biomarca- 
dores para avalia^ao da presen^a e da gravidade de insuficiencia cardiaca 
(4). O valor preditivo dos niveis do BNP e do NT-proBNP para detec^ao de 
insuficiencia cardiaca e mostrado na Tabela 13.1 (9-11). Como indicado, o en- 
velhecimento e a insuficiencia renal tambem podem elevar os niveis do pep¬ 
tideo natriuretico, e a magnitude da eleva^ao pode ser tao grande quanto na 
insuficiencia cardiaca (12). Como os niveis elevados do peptideo natriureti¬ 
co nao tem especificidade, os niveis de peptideos natriureticos sao mais adequados 
para excluir a presenga de insuficiencia cardiaca (4). 

O papel na unidade de terapia intensiva 

Os peptideos natriureticos sao mais uteis na unidade de emergencia, para 
avaliar pacientes com possivel insuficiencia cardiaca. Em pacientes com in¬ 
suficiencia cardiaca na UTI, o uso de medidas seriadas dos niveis de pepti¬ 
deos natriureticos para avaliar a resposta a terapia nao foi estudado. Contu- 
do, eleva^oes espurias nos niveis de peptideos natriureticos por insuficiencia 
renal e sepse grave podem ser comuns em pacientes criticos, e assim parece 
improvavel que os peptideos natriureticos tenham um papel clinico na UTI. 
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Tabela 13.1 

Valor preditivo do peptideo natriuretico na avaliatpao da suspeita de 
insuficiencia cardiaca aguda 

Estudo do pepti'i 

Probabilidade de insuficiencia cardiaca aguda 

deo e condicoes Improvavel Incerta Provavel 


BNP (pg/mL) 

Idade >18 anos < 100 100-500 >500 

TFG < 60 mL/min <200 200-500 >500 

NT-proBNP (pg/mL) 

Idade 18-49 anos <300 300-450 >450 

Idade 50-75 anos < 300 300-900 > 900 

Idade > 75 anos < 300 300-1.800 > 1.800 

TFG, taxa de filtrapao glomerular. Das References 9-11. 


TIPOS DE INSUFICIENCIA CARDIACA 

Como citado, a insuficiencia cardiaca pode ser classificada pela por^ao do 
ciclo cardiaco que e afetado (insuficiencia cardiaca sistolica e diastolica) e o 
lado do cora^ao envolvido (insuficiencia cardiaca direita e esquerda). Ess as 
distin^oes sao o foco desta se^ao do capitulo. 

Insuficiencia sistolica versus diastolica 

As describes iniciais de insuficiencia cardiaca atribuiram a maioria dos ca- 
sos a falencia contratil durante a sistole (isto e, insuficiencia cardiaca sistoli¬ 
ca). Contudo, observances feitas nos ultimos 30 anos indicam que a disfungao 
diastolica e responsavel por ate 60% dos casos de insuficiencia cardiaca (2). A carac- 
teristica da insuficiencia cardiaca diastolica e uma diminui^ao na complacen- 
cia ventricular com comprometimento do enchimento ventricular durante a 
diastole (13). As causas comuns de insuficiencia cardiaca diastolica incluem 
hipertrofia ventricular, isquemia miocardica (miocardio atordoado), miocar- 
diopatia restritiva ou fibrotica e tamponamento pericardico. Outras fontes 
de enchimento ventricular comprometido em pacientes de UTI sao ventila- 
nao com pressao positiva e pressao positiva ao final da expira^ao (PEEP, do 
ingles positive end-expiratory pressure). 

Desempenho cardiaco 

Os graficos na Figura 13.3 mostram a influencia da disfungao sistolica e dias¬ 
tolica nas medidas do desempenho cardiaco na insuficiencia cardiaca des- 
compensada. O grafico superior mostra a rela^ao entre a pressao diastolica 
final e o volume de eje^ao (similar ao grafico na Figura 9.2). A curva repre- 
sentando a insuficiencia cardiaca tern uma inclinanao diminuida, e o ponto 
na curva indica que a insuficiencia cardiaca esta associada com um aumen- 
to na pressao diastolica final e diminui^ao do volume de eje^ao (similar aos 
estagios dois e tres na Figura 13.2). O grafico inferior mostra a rela^ao entre 
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a pressao diastolica final e o volume diastolico final. A curva representando 
a disfun^ao diastolica tem uma inclina^ao diminuida, o que reflete uma di- 
minui^ao na complacencia ventricular (distensibilidade) de acordo com a se- 
guinte rela^ao: 


Complacencia = AVDF/APDF (13.1) 

Os pontos nas curvas de complacencia ventricular indicam que o au- 
mento na pressao diastolica final na insuficiencia cardiaca esta associado 
com diferentes volumes diastolicos finais com disfun^ao sistolica e diastoli¬ 
ca; ou seja, a disfun^ao sistolica resulta em um aumento no volume diastoli¬ 
co final, e a disfun^ao diastolica resulta em uma diminui^ao no volume dias¬ 
tolico final. Portanto, o volume diastolico final (nao a pressao diastolica final) pode 
distinguir entre disfungao sistolica e diastolica em pacientes com insuficiencia car¬ 
diaca. Isso e evidente nos criterios diagnosticos mostrados na Tabela 13.2, nos 
quais um volume diastolico final ventricular de 97 mL/m 2 (medido em rela- 
<;ao a area de superficie corporal [ASC] em m 2 ) e o valor limite para identi- 
fica^ao de disfungao sistolica vs. diastolica como causa de insuficiencia car¬ 
diaca (14). 



Pressao diastolica final 


FIGURA 13.3 Graficos mostrando a influencia da disfungao sistolica e diastolica nas medidas 
do desempenho cardiaco na insuficiencia cardiaca descompensada. O painel inferior mostra 
curvas de pressao/volume diastolico, e o painel superior mostra curvas de fungao ventricular. 
Ver o texto para mais explicates. 
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Tabela 13.2 

Medidas do desempenho ventricular esquerdo na insuficiencia 
cardiaca sistolica e diastolica 

Medida do 

desempenho de ventriculo 

Insuficiencia 
cardiaca sistolica 

Insuficiencia 
cardiaca diastolica 

Pressao diastolica final 

> 16 mmHg 

> 16 mmHg 

Volume diastolico final 

> 97 mL/m 2 

< 97 mL/m 2 

Fragao de ejegao 

< 45% 

> 50% 


Das References 14 e 16. 


Fragao de ejegdo ventricular 

A fragao do volume diastolico final que e ejetada durante a sistole, conheci- 
da como fragao de ejegdo (FE), e equivalente ao coeficiente entre o volume de 
ejegao (VES) e o volume diastolico final (VDF): 

FE = VES/VDF (13.2) 

A FE esta diretamente relacionada com a contragao ventricular e e usa- 
da como uma medida da fungao sistolica. A FE normal do ventriculo esquer- 
do e maior do que 55% (> 55%) (15,16), mas valores menores de 45 a 50% sao 
usados como normal na avaliagao de insuficiencia cardiaca, porque aumen- 
tos na pos-carga podem reduzir a FE em 5 a 10% (16). Como mostrado na Ta- 
bela 13.2, uma FE > 50% e usada como evidencia de fungao sistolica normal, 
e uma FE < 45% e usada como evidencia de fungao sistolica anormal (14,16). 
O ultrassom transtoracico e um metodo aceito para medigao da FE e pode 
ser realizado a beira do leito na UTI. 

TERMINOLOGIA: como muitos casos de insuficiencia cardiaca tern al- 
gum grau de disfungao sistolica e diastolica, os termos "insuficiencia cardia¬ 
ca diastolica" e "insuficiencia cardiaca sistolica" foram substituidos pela se- 
guinte terminologia: 

1. Insuficiencia cardiaca que e predominantemente o resultado de disfun- 
^ao sistolica e chamada insuficiencia cardiaca com fragao de ejegdo reduzida. 

2. Insuficiencia cardiaca que e predominantemente o resultado de disfun- 
^ao diastolica e chamada insuficiencia cardiaca com fragao de ejegdo normal. 

Como ess a nova terminologia e longa e provavelmente desnecessaria, 
os termos "insuficiencia cardiaca diastolica" e "insuficiencia cardiaca sistoli¬ 
ca" sao usados neste capitulo e em todo o livro. 

Insuficiencia cardiaca direita 

A insuficiencia cardiaca direita e mais prevalente do que se suspeita em pa- 
cientes de UTI (17), podendo ser dificil de ser detectada nos estagios iniciais. 
A maioria dos casos e o resultado de hipertensao pulmonar (p. ex., por em- 
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bolia pulmonar ou doen^a pulmonar cronica) e infarto de parede inferior do 
miocardio. 

Pressoes de enchimento cardiaco 

A insuficiencia cardiaca direita aguda e uma falencia contratil (sistolica) 
que resulta em um aumento no volume diastolico final ventricular direito 
(VDFVD). Contudo, a pressao venosa central (PVC) nao se eleva ate que o 
aumento no VDFVD seja contido pelo pericardio ( restrigao pericardica) (17). 
A eleva^ao tardia na PVC e um dos motivos pelos quais os estagios iniciais 
da insuficiencia cardiaca direita frequentemente nao sao detectados. Os se- 
guintes criterios hemodinamicos foram propostos para o diagnostico de in¬ 
suficiencia cardiaca direita (18): PVC > 10 mmHg e PVC = PAWP ou PVC 
dentro de 5 mmHg da PAWP A equaliza^ao das pressoes de enchimento 
ventricular direita e esquerda tambem e caracteristica de tamponamento 
cardiaco, e essa similaridade mostra a import and a da restrigao pericardica 
na insuficiencia cardiaca direita. 

INTERDEPENDENCE INTERVENTRICULAR: devido a restrigao peri¬ 
cardica, a distensao progressiva do ventriculo direito empurra o septo inter¬ 
ventricular em dire^ao ao ventriculo esquerdo e reduz o tamanho da cama- 
ra ventricular esquerda, como mostrado na Figura 13.4 Esse deslocamento 
septal compromete o enchimento ventricular e aumenta a pressao diastolica 
final do ventriculo esquerdo. Nessa situa^ao, as pressoes de enchimento de 
ambos os ventriculos se "equilibram" para produzir equaliza^ao das pres¬ 
soes, como indicado pelas pressoes diastolicas nos ventriculos direito e es¬ 
querdo na Figura 13.4. Esse mecanismo segundo o qual insuficiencia cardiaca 
direita pode produzir disfungao diastolica no ventriculo esquerdo e conhecido co¬ 
mo interdependence interventricular. 

Ecocardiografia 

O ultrassom cardiaco e uma ferramenta valiosa para detec^ao da insuficien¬ 
cia cardiaca direita. A variedade de medidas usadas para avaliar o cora^ao 
direito esta alem do escopo deste capitulo, e as diretrizes mais recentes so- 
bre esse assunto estao incluidas nas referencias ao final do capitulo (Refe¬ 
renda 19). O diametro da camara ventricular direita e uma medida popular 
para identificar a dilata^ao do cora^ao direito. Medidas do VDFVD e da FE 
necessitam da ultrassonografia tridimensional, e estudos de valida^ao estao 
em andamento para determinar as faixas de referenda confiaveis (19). O li- 
mite inferior para a FE ventricular direita normal e atualmente de 44% (19). 


ESTRATEGIAS DE MANEJO 

O manejo da insuficiencia cardiaca aguda descrita aqui e limit ado aos esta- 
gios avan^ados da insuficienda cardiaca, nos quais o DC esta comprometi- 
do e a perfusao de orgaos vitais esta amea^ada. O manejo e descrito usando- 
-se medidas de desempenho cardiaco, em vez da sintomatologia, e a maioria 
das medicares sao administradas por infusao intravenosa continua. 
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FIGURA 13.4 Interdependence interventricular: o mecanismo pelo qual a insuficiencia car¬ 
diaca direita pode reduzir o enchimento do ventriculo esquerdo e produzir insuficiencia cardi- 
aca diastolica esquerda. Os numeros em cada camara representam a pressao sistolica maxima e 
a pressao diastolica final. VD, ventriculo direito; VE, ventriculo esquerdo. 


Insuficiencia cardiaca esquerda 

O manejo a seguir pertence a insuficiencia cardiaca nao valvular resultan- 
te de disfun^ao sistolica ou diastolica, na qual as altera^oes hemo din arnicas 
sao caracterizadas por uma PAWP aumentada, um DC diminuido e uma re- 
sistencia vascular sistemica (RVS) aumentada. As estrategias de manejo a se¬ 
guir sao baseadas na PA(isto e, alta, normal ou baixa). 

Perfil: PAWP elevada/DC baixo/RVS alta/PA elevada. 

Tratamento: terapia vasodilatadora com nitroglicerina, nitroprussiato ou 
nesiritide, seguida por terapia diuretica com furosemida se 
houver evidencia de sobrecarga de volume, ou se a PAWP 
permanecer acima de 20 mmHg, apesar de institui^ao de te¬ 
rapia vasodilatadora. 

Os esquemas de dose para terapia vasodilatadora de infusao continua 
sao apresentados na Tabela 13.3 (21). Os vasodilatadores nesta tabela sao ca- 
pazes de dilatar as arterias e as veias e irao reduzir tanto a pre-carga quanto 
a pos-carga ventricular. A redu^ao na pre-carga diminui a congestao venosa 
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nos pulmoes, e a redugao na pos-carga promove o DC. O efeito global e uma 
diminuigao na PA, um aumento no DC e uma redugao na pressao hidrosta- 
tica nos capilares pulmonares. 

NITROPRUSSIATO: os efeitos vasodilatadores do nitroprussiato sao o resul- 
tado da liberagao do oxido nitrico da molecula de nitroprussiato. Infelizmen- 
te, ions cianeto tambem sao liberados (cinco atomos por molecula) e o acumu- 
lo desses ions pode produzir uma intoxicagao por cianeto com risco a vida (22, 
23). O figado e os rins participam na eliminagao do cianeto e, assim, o nitro¬ 
prussiato nao e recomendado em pacientes com insuficiencia renal ou hepatica. 

O tiossulfato se liga ao cianeto e reduz o risco de intoxicagao por cia¬ 
neto (23), e o tiossulfato de sodio pode ser adicionado as infusoes de nitro¬ 
prussiato como medida preventiva (ver Tabela 13.3). Uma descrigao detalha- 
da de intoxicagao por cianeto induzida pelo nitroprussiato e incluida no Ca- 
pitulo 53. 

O nitroprussiato tern um risco adicional em pacientes com doenga is- 
quemica do coragao, porque pode produzir sindrome de roubo coronario por 
desviar o fluxo de sangue de vasos nao dilatados em regioes isquemicas no 
miocardio (24). Devi do a esse risco, o nitroprussiato nao e recomendado em pa¬ 
cientes com doenga cardtaca isquemica. 

NITROGLICERINA: a nitroglicerina e um vasodilatador a base de "oxido 
nitrico" como o nitroprussiato, mas e muito mais segura. Os ions nitrato li¬ 
berados no metabolismo da nitroglicerina podem oxidar a Hb para formar 
a metemoglobina, mas uma metemoglobinemia clinicamente significativa e 
rara durante infusoes terapeuticas de nitroglicerina (25). A principal desvan- 
tagem com a nitroglicerina e a taquifilaxia, que pode aparecer apos 16 a 24 ho- 
ras de administra^ao continua da medica^ao (24). (Ver Capitulo 53 para mais 
informa^oes sobre a nitroglicerina.) 



1 Esquemas de dose para terapia vasodilatadora de infusao continua 1 

Nitroglicerina 

1. NAO infundir por meio de tubos de cloreto de polivinil (os medicamentos se ligam 
ao cloreto de polivinil). 

2. Iniciar a infusao em 5 pg/min, e aumentar em 5 pg/min a cada cinco minutos para 
atingir o efeito desejado. A dose efetiva e de 5-100 pg/min na maioria dos casos, 
e doses acima de 200 pg/min nao sao aconselhadas. 

Nitroprussiato 

1. Iniciar a infusao em 0,25 pg/kg/min e titular para cima a cada cinco minutos para 
atingir o efeito desejado. A dose efetiva e de 2-5 pg/kg/min na maioria dos casos, 
e a dose maxima permitida e de 10 pg/kg/min. 

2. Para reduzir o risco de intoxicagao por cianeto, evitar infusoes prolongadas 

> 3 pg/kg/min, e evitar o farmaco em pacientes com insuficiencia renal. O tiossul¬ 
fato (500 mg) pode ser adicionado ao Ifquido a ser infundido para se ligar ao cia¬ 
neto liberado do nitroprussiato. 

Nesiritide 

1. NAO infundir por meio de cateter com heparina (medicamentos se ligam a heparina). 

2. Iniciar com uma dose em bolo de 2 pg/kg e infundir em uma velocidade de 0,01 
pg/kg/min. Se necessario, uma segunda dose em bolo de 1 pg/kg pode ser 
administrada, seguida por um aumento na velocidade de infusao de 0,005 pg/kg/ 
min e isso pode ser repetido a cada tres horas ate uma velocidade maxima de 

0,03 pg/kg/min. 
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NESIRITIDE: o nesiritide (Natreeor®) e um peptideo natriuretico recom- 
binante humano tipo B que foi introduzido com os mesmos efeitos natriu- 
reticos e vasodilatadores que o BNP endogeno descrito. Embora o nesiriti¬ 
de tenha vantagem potencial sobre os outros vasodilatadores por promover 
diurese, bem como vasodilata^ao, estudos clinicos nao mostraram beneficio 
associado com o tratamento com nesiritide na insuficiencia cardiaca aguda 
descompensada (26). As preocupa^oes iniciais sobre a piora da fun^ao re¬ 
nal com o nesiritide nao foram confirmadas em estudos mais recentes (26). 

QUAL O AGENTE PREFERIDO? A nitroglicerina deve ser o vasodilata- 
dor preferido, particularmente em pacientes com doen^a da arteria corona- 
ria (DAC). O nitroprussiato e contraindicado na presen^a de isquemia mio- 
cardica, nao sendo aconselhado em pacientes com insuficiencia hepatica ou 
renal. O nitroprussiato e mais adequado para o manejo em curto prazo de 
crise hipertensiva, mas a velocidade de infusao nao deve exceder 3 pg/kg/ 
minutos, para limitar o risco de intoxica^ao por cianeto. O nesiritide nao e re- 
comendado atualmente para o manejo de rotina para ICA. 

DIURETICOS: a terapia diuretica com furosemida intravenosa esta indica- 
da apenas se a terapia vasodilatadora nao reduzir a pressao de cunha ao ni- 
vel desejado, ou se houver evidencia de sobrecarga de volume (p. ex., um ga- 
nho recente de peso). A furosemida intravenosa produz uma resposta vasoconstri- 
tora aguda (27) por estimular a libera^ao de renina e promover a forma^ao de 
angiotensina II, um potente vasoconstritor. Como essa resposta e contrapro- 
ducente na hipertensao, a administra^ao de furosemida deve ser retardada 
ate que a PA seja controlada com a terapia vasodilatadora. 

A pressao capilar desejada na insuficiencia cardiaca esquerda e a maior 
pressao que aumente o DC sem produzir edema pulmonar. Essa pressao ge- 
ralmente corresponde a uma pressao capilar de 18 a 20 mmHg (28). Portanto, 
a terapia diuretica pode ser adicionada se a pressao capilar permanecer acima 
de 20 mmHg durante a terapia vasodilatadora. As caracteristicas da terapia 
diuretica para a insuficiencia cardiaca descompensada sao descritas adiante. 

Pressao arterial normal 

A insuficiencia cardiaca descompensada com PA normal e uma apresenta^ao 
comum da exacerba^ao aguda na insuficiencia cardiaca cronica e pode en¬ 
voi ver disfun^ao diastolica e/ou sistolica. 

Perfil: PAWP elevada/DC baixo/RVS alta/PA normal. 

Tratamento: terapia vasodilatadora, se tolerada, ou terapia inodilatado- 
ra com dobutamina, milrinona, ou levosimendana. Adicionar 
terapia diuretica com furosemida para sobrecarga de volume, 
ou para PAWP persistentemente acima de 20 mmHg. 

A terapia vasodilatadora (geralmente com nitroglicerina) e preferida 
para o tratamento da insuficiencia cardiaca normotensa, porque evita a es- 
timula^ao cardiaca indesejada, mas o uso de vasodilatadores e limit ado pe- 
lo risco de hipotensao. Quando a terapia vasodilatadora nao e exequivel, a 
proxima escolha e o uso de inodilatadores ; ou seja, medicamentos com a^oes 
vasodilatadoras e inotropicas positivas. Esses medicamentos tambem tern 
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agoes lusitropicas positivas; ou seja, elas promovem o relaxamento miocar- 
dico e melhoram o enchimento diastolico. Os inodilatadores administrados 
por infusao contmua sao apresentados na Tabela 13.4, junto com a dosagem 
recomendada para cada um. 

DOBUTAMINA: a dobutamina e um potente agonist a dos Pi.receptores e 
um fraco agonista (32-receptor: a estimulagao (3i produz efeitos inotropicos, 
lusitropicos e cronotropicos positivos, e a estimulagao fa produz vasodilata- 
gao periferica. O efeito da dobutamina no desempenho cardiaco e descrito 
no Capitulo 53 (ver Figura 53.1). Os efeitos adversos da dobutamina incluem 
taquicardia e aumento no consumo miocardico de oxigenio (29). Esse ultimo 
efeito e prejudicial ao miocardio isquemico (no qual o suprimento de oxige¬ 
nio esta comprometido) e no miocardio insuficiente (no qual o consumo de 
oxigenio ja esta aumentado). 

MILRINONA: a milrinona e um inibidor da fosfodiesterase que melhora 
a contratilidade e o relaxamento miocardico por meio do mesmo mecanis- 
mo que a dobutamina (isto e, entrada de calcio no miocitos cardiacos media- 
da pelo AMP ciclico). A milrinona tern efeitos similares a dobutamina sobre 
o desempenho cardiaco, mas e mais provavel de produzir hipotensao (29). 
A dosagem de milrinona requer ajuste na insuficiencia renal, como indica- 
do na Tabela 13.4 (30). 

LEVOSIMENDANA: a levosimendana (Simdax®, Abbot Pharmaceuticals) 
aumenta a contratilidade cardiaca por sensibilizar os miofilamentos cardia¬ 
cos ao calcio (31) e promove a vasodilatagao por facilitar a entrada de potas- 


Esquema de dose para infusao contmua de terapia inodilatadora 


Inodilatador Esquema de dose e preeaugoes 

Dobutamina 1. NAO infundir com solugoes alcalinas. 

2. Iniciar em uma velocidade de infusao de 5 |jg/kg/min e aumentar em incrementos 
de 3-5 |jg/kg/min, se necessario. A faixa de dose e de 5-20 pg/kg/min. 

A dose inicial e de 12 pg/kg (em 10 min), seguida por uma velocidade de infusao 
de 0,1 pg/kg/min. A velocidade pode ser aumentada para 0,2 pg/kg/min, se 
necessario. 

As infusoes geralmente sao limitadas em 24 horas, mas metabolitos ativos de 
agao prolongada produzem efeitos salutares por pelo menos sete dias. 


Milrinona 

1. A dose inicial e de 50 pg/kg (em 10 min), seguida por uma velocidade de infusao 
de 0,375-0,75 pg/kg/min. A dose diaria nao deve exceder 1,13 mg/kg. 

2. O seguinte ajuste de dose e recomendado para pacientes com insuficiencia renal: 


Clearance de creatinina 

Velocidade de infusao 


50 mL/min 

0,43 pg/kg/min 


40 

0,38 


30 

0,33 


20 

0,28 


10 

0,23 


5 

0,23 


Levosimendana 1. 

2 . 
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sio no musculo liso vascular (32). Esse medicamento e particularmente atra- 
ente em pacientes com doen^a coronariana, pois dilata as arterias coronarias 
e nao estimula o consumo de oxigenio pelo miocardio. Estudos em animais con- 
firmaram a capacidade do medicamento de proteger o miocardio de lesao 
isquemica (32). Infusoes de levosimendana geralmente sao limitadas em 24 
horas, mas metabolitos ativos de a^ao prolongada (que atingem um pico 72 
horas apos o inicio da terapia) produzem efeitos salutares que duram pelo 
menos sete dias (ver Figura 13.5) (33). 

QUAL INODILATADOR E PREFERIDO? A levosimendana esta emergin- 
do como o inodilatador preferido, particularmente diante de isquemia mio- 
cardica ou infarto, sendo o unico inodilatador que esta associado com melho- 
ra na sobrevida (34). O beneficio da levosimendana sobre a dobutamina na re- 
du^ao dos niveis de BNP plasmatico esta demonstrado na Figura 13.5 (36). 
A dobutamina e o inodilatador menos indicado devido aos efeitos prejudi¬ 
cial da estimula^ao adrenergica sobre o cora^ao insuficiente. 

DIURETICOS: as indica^oes para terapia diuretica com furosemida sao as 
mesmas descritas para a insuficiencia cardiaca com pressao arterial elevada. 

Pressao arterial baixa 

A ICA aguda acompanhada de hipotensao e uma condi^ao com risco de 
morte que frequentemente representa o choque cardiogenico (quando acom¬ 
panhada por um nivel elevado de lactato serico). Essa condi^ao e, em geral, 
o result ado de infarto agudo do miocardio (I AM). 

Perfil: PAWP elevada, DC baixo/RVS alta/PA baixa. 

Tratamento: dobutamina ou terapia vasoconstritora com dopamina, com- 
binada com suporte cardiaco mecanico. 

A dobutamina pode, as vezes, aumentar a PA (quando o aumento no 
volume de eje^ao e maior do que a redu^ao na resistencia vascular sistemi- 



FIGURA 13.5 Alteragoes nos niveis de BNP do plasma associados com a infusao em curto pra- 
zo (24 horas) de dobutamina e levosimendana em pacientes com insuficiencia cardiaca aguda 
(ICA) descompensada. Grafico redesenhado da Referenda 35. 
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ca [RVS]); caso contrario, um medicamento vasoconstritor e necessario para 
elevar a PA. Como a vasoconstri^ao sistemica e uma caracteristica proemi- 
nente do choque cardiogenico, a vasoconstri^ao induzida por medicamentos 
pode agravar ainda mais a hipoperfusao tecidual. Para limitar esse risco, um 
medicamento vasoconstritor que tambem promova o DC e a preferencia no 
choque cardiogenico. Esse medicamento e a dopamina, quando administra- 
da na faixa de dose adequada. 

DOPAMINA: a dopamina estimula os receptores (3-cardiacos (que promo- 
vem o DC) e os receptores a-perifericos (que promovem a vasoconstri^ao 
sistemica). Em doses moderadas (3-10 mg/kg/min), o efeito receptor (3 pre- 
domina, ao passo que, em doses mais altas (> 10 mg/kg/min), predomina o 
efeito de estimula^ao receptor a. Em velocidades de 5-15 mg/kg/min, a do¬ 
pamina pode promover o DC e produzir vasoconstri^ao sistemica (29). Por- 
tanto, a infusao de dopamina em uma velocidade de 5-15 mg/kg/min e uma escolha 
razoavel no mane jo do choque cardiogenico. (Ver Capitulo 53 para uma descri^ao 
mais detalhada da dopamina.) 

Ataxa de mortalidade no choque cardiogenico permanece elevada (cer- 
ca de 80%) com o uso apenas de medicares hemodinamicas, e outras medi- 
das, como o suporte cardiaco mecanico e a revasculariza^ao coronaria, sao 
necessarios para melhorar os resultados. O suporte cardiaco mecanico usan- 
do o balao de contrapulsa^ao intra-aortico e descrito mais adiante neste ca¬ 
pitulo. 

Terapia diuretica 

A terapia diuretica e um principio basico do manejo da insuficiencia cardia- 
ca cronica. Contudo, as seguintes observa^oes indicam que a terapia diure¬ 
tica com furosemida intravenosa deve ser usada com cautela no manejo da 
ICA descompensada. 

1. A furosemida intravenosa causa uma redu^ao do DC na ICA (36-38), co¬ 
mo indicado na Figura 13.6. Esse efeito e o resultado de uma redu^ao no 
retorno venoso e um aumento na pos-carga do ventriculo esquerdo; es- 
te ultimo efeito e devido a resposta vasoconstritora aguda a furosemida 
mencionada (31). 

2. A presen^a de edema pulmonar na ICA NAO e evidencia de excesso de 
volume extracelular e pode ser o resultado de um aumento agudo na 
PAWP por disfun^ao diastolica (como visto no "edema pulmonar ins- 
tantaneo" produzido pelo miocardio isquemico "atordoado"). 

Diante dess as observa^oes, a terapia diuretica com furosemida intrave¬ 
nosa deve ser usada apenas quando houver evidencia de hipervolemia (como 
ganho recente de peso ou edema periferico), ou quando a PAWP permanecer 
elevada (> 20 mmHg) independentemente de terapia com vasodilatador ou 
inodilatador. Alem disso, a furosemida intravenosa nunca deve ser usada iso- 
ladamente no tratamento da insuficiencia cardiaca associada a baixo DC, de- 
vendo sempre ser combinada com um vasodilatador ou inodilatador. 
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FIGURA 13.6 Curvas de fun^ao ventricular para o ventriculo esquerdo normal e insuficiente 
com setas indicando as alteragoes esperadas associadas com cada tipo de terapia medicamento¬ 
sa. A area sombreada indica a regiao de alto risco de edema pulmonar. 


Dose dafurosemida 

As caracteristicas significativas da dose convencional da furosemida sao re- 
sumidas a seguir. 

1. A furosemida e uma sulfonamida, mas pode ser usada com seguran^a 
em pacientes com alergia a antibioticos sulfonamidas (39). 

2. Apos uma dose em bolus intravenoso de furosemida, a diurese come^a 
dentro de 15 minutos, atinge um pico em uma hora e dura cerca de duas 
horas (quando a fun^ao renal for normal) (40). 

3. Para pacientes com fun^ao renal normal, a dose inicial de furosemida e 
de 40 mg IV. Se a diurese nao for adequada (pelo menos um litro) apos 
duas horas, a dose e aumentada para 80 mg IV. A dose que produz uma 
resposta satisfatoria e entao administrada duas vezes ao dia. Afalha em 
responder a uma dose IV de 80 mg e evidencia de resistencia diuretica e 
e manejada como descrito na proxima se^ao. 

4. Em pacientes com insuficiencia renal, a dose inicial de furosemida de- 
ve ser de 100 mg IV, que pode ser aumentada para 200 mg IV, se neces- 
sario. A dose que produz uma resposta satisfatoria entao e administra¬ 
da duas vezes ao dia. A falha em responder a uma dose IV de 200 mg e 
evidencia de resistencia diuretica. 

5. A meta de diurese e uma perda de peso minima de 5 a 10% de peso cor¬ 
poral (41). 

Resistencia diuretica 

Pacientes criticos podem ter uma resposta atenuada aos diureticos de al- 
<;a como a furosemida, particularmente com o uso continuado. Varios fato- 
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res podem estar envoividos, inclusive a reten^ao de sodio de rebote, a dimi- 
nui^ao do fluxo sanguineo renal e uma "frenagem diuretica" (diminui^ao 
da responsividade a medida que a hipervolemia e resolvida) (42). Quando 
a resposta a furosemida e inadequada, a responsividade pode ser melhora- 
da da seguinte forma. 

ADIQAO DE UM TIAZIDICO: os diureticos tiazidicos bloqueiam a re- 
absor^ao de sodio nos tubulos renais distais e podem melhorar a respos¬ 
ta diuretica a furosemida (que bloqueia a reabsor^ao de sodio na al^a de 
Henle). A tiazida prefer!da na resistencia a furosemida e a metolazona, por- 
que el a mantem a sua eficacia na insuficiencia renal (42). A dose de metola¬ 
zona e 2,5 a 10 mg por dia em dose unica (o medicamento esta disponivel 
apenas em prepara^ao oral). A resposta a metolazona come^a em uma hora 
e atinge o maximo em nove horas, de mo do que uma unica dose deve ser da- 
da horas antes da furosemida, para permitir tempo para um bloqueio efeti- 
vo da reabsor^ao de sodio nos tubulos distais. 

INFUSAO CONTINUA DE FUROSEMIDA: como o efeito diuretico da fu¬ 
rosemida e uma fun^ao da velocidade de excre^ao urinaria, e nao da concen- 
tra^ao plasmatica (43), infusoes continuas do medicamentos frequentemente 
(mas nao sempre) produzem uma diurese mais vigorosa do que a inje^ao em 
bolus. O esquema de dose para a infusao continua de furosemida e influen- 
ciada pela fun^ao renal, como mostrado a seguir (41, 42): 

Clearance de creatinina Dose de ataque Velocidade de infusao inicial 
> 75 mL/min 100 mg 10 mg/h 

25-75 mL/min 100-200 mg 10-20 mg/h 

< 25 mL/min 200 mg 20-40 mg/h 

A velocidade de infusao pode ser aumentada como necessario para 
atingir o volume urinario desejado (p. ex., > 100 mL/h). A velocidade de in¬ 
fusao maxima recomendada e de 240 a 360 mg/h (42), ou de 170 mg/h em pa- 
cientes idosos (44). 

Insuficiencia cardiaca direita 

As recomenda^oes a seguir pertencem ao manejo da insuficiencia cardiaca 
direita relacionada ao infarto e associada a instabilidade hemodinamica. Es- 
tas recomenda^oes sao baseadas em medidas da PAWP ou do VDFVD. 

1. Se a PAWP estiver abaixo de 15 mmHg, infun dir volume ate que a PA¬ 
WP ou a PVC aumente em 5 mmHg ou uma del as atinja 20 mmHg (45). 

2. Se a PAWP ou a PVC estiverem acima de 15 mmHg, iniciar terapia com 
inodilatador como dobutamina (47) ou levosimendana (48). 

3. Na presen^a de dissocia^ao AV ou bloqueio cardiaco completo, instituir 
marca-passo AV sequencial e evitar marca-passo ventricular (45). 

A infusao de volume e a base da terapia para a insuficiencia cardiaca 
direita com instabilidade hemodinamica, mas deve ser monitorada, a fim 
de se evitar o deslocamento septal e o comprometimento do enchimento 
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ventricular esquerdo, como descrito (ver Figura 13.4). Um aumento na PA- 
WP (indicando deslocamento septal) ou na PVC (indicando restri^ao pe- 
ricardica) pode, portanto, ser us ado como objetivo da infusao de volume 
na insuficiencia ventricular direita. Se a infusao de volume nao for exequi- 
vel ou nao corrigir a instabilidade hemodinamica, a terapia inodilatadora 
(com dobutamina ou levosimendana) e preferida em rela^ao a terapia va- 
sodilatadora (47). 

SUPORTE CARDIACO MECANICO 

Balao de contrapulsa^ao intra-aortico 

O balao de contrapulsa^ao intra-aortico e usado como suporte cardiaco tem- 
porario em casos de angina instavel ou choque cardiogenico, no qual se es- 
pera que a fun^ao de bomba melhore como resultado de alguma interven- 
^ao; ou seja, angioplastia coronaria ou cirurgia de bypass da arteria corona- 
ria (49). Ess a tecnica e contraindicada em pacientes com insuficiencia aortica 
e dissec^ao aortica. 

Metodologia 

O balao intra-aortico e um balao de poliuretano alongado que e inserido por 
via percutanea na arteria femoral e avan^ado pela aorta ate que a ponta fi- 
que logo abaixo da origem da arteria subclavia esquerda (ver Figura 13.7). 
Uma bomba conectada ao balao usa o helio, um gas de baixa densidade, para 
inflar e desinflar rapidamente o balao (o volume de insufla^ao e geralmente 
de 35 a 40 mL). A insufla^ao come^a no inicio da diastole, logo apos o fecha- 
mento da valvula aortica (a onda R do ECG e um gatilho comum). O balao 
e desinflado no inicio da sistole ventricular, logo antes da abertura da valva 
aortica (durante a contra^ao isovolumetrica). Esse padrao de insufla^ao e de- 
sinsufla^ao do balao produz duas altera^oes na onda de press ao aortica, que 
sao ilustradas na Figura 13.7. 

1. A insufla^ao do balao durante a diastole aumenta a pressao diastolica 
maxima e, assim, aumenta a PAM (que e equivalente a pressao integra- 
da sob a curva de pressao aortica). O aumento na PAM aumenta o fluxo 
sistemico de sangue, ao passo que o aumento na pressao diastolica au¬ 
menta o fluxo sanguineo coronariano (que ocorre predominantemente 
durante a diastole). 

2. A desinsufla^ao do balao cria um efeito de suc^ao que reduz a pressao 
na aorta quando a valva aortica se abre e isso reduz a impedancia ao flu¬ 
xo e aumenta o debito sistolico ventricular. 

O balao intra-aortico (BIA) promove um fluxo sanguineo sistemico au- 
mentando a PAM e reduzindo a pos-carga ventricular enquanto aumenta 
tambem o fluxo sanguineo coronariano. Este ultimo efeito, combinado com 
a pos-carga ventricular reduzida, melhora o equilibrio entre a oferta e o con- 
sumo de oxigenio no miocardio (50). 
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FIGURA 13.7 Balao de contrapulsagao intra-aortico mostrando a insuflagao do balao durante a 
diastole (painel esquerdo) e a desinsuflagao do balao durante a sistole (painel direito). As setas 
indicam a diregao do fluxo sanguineo. Os efeitos sobre o formato de onda de pressao aortica es- 
tao indicados pelas linhas pontilhadas nos formatos de onda no topo de cada painel. 


Complicagoes 

A principal preocupa^ao com o BIA e a lesao vascular. A isquemia do mem- 
bro e relatada em 3 a 20% dos casos (49, 51) e pode aparecer enquanto o cate- 
ter esta colocado ou dentro de horas apos a remo^ao do balao. A maioria dos 
casos e o resultado de trombose in situ no local de inser^ao do cateter, mas a 
dissec^ao aortica e a lesao aortoiliaca tambem podem ser responsaveis. 

O risco de isquemia da perna implica uma monitora^ao cuidadosa dos 
pulsos distais e da fun^ao sensoriomotora em ambas as pernas. A per da do 
pulso distal isoladamente nem sempre indica a remo^ao do cateter balao 
desde que a fun^ao sensoriomotora em ambas as pernas esteja intacta (52). 
A perda da fun^ao sensoriomotora nas pernas deve sempre indicar a remo- 
<;ao imediata do equipamento. A interven^ao cirurgica e necessaria em 30 a 
50% dos casos de isquemia dos membros (52). 

Outras complicates do suporte com BIAincluem infec^ao relacionada 
ao cateter, ruptura do balao, neuropatia periferica e pseudoaneurisma. Fe- 
bre e relatada em 50% dos pacientes durante o suporte com BIA, mas bacte- 
riemia e relatada em apenas 15% dos pacientes (53). 
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Respira^ao com pressao positiva 

Como descrito no Capitulo 9, a pressao positiva intratoracica reduz a pos- 
-carga do ventriculo esquerdo por reduzir a pressao transmural da parede, 
desenvolvida pelo ventriculo durante a sistole. Isso promove o esvaziamen- 
to ventricular por facilitar o movimento para dentro da parede ventricular 
durante a sistole. Como resultado, a respira^ao com pressao positiva pode 
aumentar o volume de eje^ao do ventriculo esquerdo (ver Figura 9.8). 

Estudos clinicos demonstraram que a respira^ao com pressao positiva 
continua nas vias aereas (CPAP) reduz a pressao transmural no ventriculo es¬ 
querdo (54) e aumenta o DC (55) em pacientes com insuficiencia cardiaca 
esquerda. Alem disso, em pacientes com edema pulmonar cardiogenico, a 
CPAP acelera a melhora clinica quando adicionada a terapia convencional 
para ICA (56, 57). Como resultado dess as observances, a CPAP (junto com a 
ventila^ao nao invasiva com pressao de suporte) tern surgido como uma mo- 
dalidade de tratamento para ICA associada a edema pulmonar. 


PALAVRA FINAL 

O manejo da ICApossui as seguintes deficiencias: 

1. Independentemente da crescente prevalencia e do mau prognostico as- 
sociado com a ICA descompensada, o manejo dessa condi^ao se alterou 
pouco nos ultimos 10 a 15 anos. 

2. Tratamento da insuficiencia cardiaca e o tratamento das consequencias da 
insuficiencia cardiaca (p. ex., congest ao venosa pulmonar) e tern pouco 
impacto no desarranjo funcional nos miocitos. (A revasculariza^ao coro- 
nariana e uma exce^ao a essa regra.) 

3. Muitas das terapias medicamentosas para ICA produzem efeitos que 
sao contraproducentes (p. ex., os diureticos reduzem o DC, o que pro¬ 
move reten^ao de sodio; os vasodilatadores estimulam a libera^ao de re¬ 
nin a, o que resulta em vasoconstri^ao). 

Enquanto ess as deficiencias nao sao peculiares a insuficiencia cardiaca, 
el as sao mais evident es devido a proeminencia de doen^a cardiovascular co¬ 
mo a principal causa de morte nos Estados Unidos. 


REFERENCIAS 
Diretrizes e revisoes 

1. Roger V, Go AS, Lloyd-Jones D, et al. Heart disease and stroke statistics - 2012 upda¬ 
te: a report from the American Heart Association. Circulation 2012; 125:e2-e220. 

2. Hunt SA, Abraham WT, Chin MH, Feldman AM, et al. 2009 focused update incor¬ 
porated into the ACC/AHA 2005 guidelines for the diagnosis and management of 
heart failure in adults: a report of the American College of Cardiology Foundation/ 
American Heart Association Task Force on Practice Guidelines. Circulation 2009; 
119:e391-e479. 



248 


Paul L. Marino 


3. Gheorghiade M, Pang PS. Acute heart failure syndromes. J Am Coll Cardiol 2009; 
53:557-573. 

4. Weintraub NL, Collins SP, Pang PS, et al. Acute heart failure syndromes: emergency 
department presentation, treatment, and disposition: current approaches and futu¬ 
re aims: a scientific statement from the American Heart Association. Circulation 2010; 
122:1975-1996. 

5. Task Force for the Diagnosis and Treatment of Acute and Chronic Heart Failure 2012 
of the European Society of Cardiology. ESC guidelines for the diagnosis and treatment 
of acute and chronic heart failure 2012. Eur Heart J 2012; 33:1787-1847. 

Fisiopatologia 

6. Mann DL. Pathophysiology of heart failure. In: Libby P, Bonow RO, Mann DL, Zi- 
pes DP, eds. Braunwald's Heart Disease. 8th ed. Philadelphia: Saunders Elsevier, 2008: 
541-560. 

7. Wang TJ. The natriuretic peptides and fat metabolism. N Engl J Med 2012; 367: 
377-378. 

8. McCord J, Mundy BJ, Hudson MP, et al. Relationship between obesity and Btype na¬ 
triuretic peptide levels. Arch Intern Med 2004; 164:2247-2252. 

9. Maisel AS, Krishnaswamy P, Nomak RM, et al. Rapid measurement of Btype natriu¬ 
retic peptide in the emergency diagnosis of heart failure. New Engl J Med 2002; 347: 
161-167. 

10. Maisel AS, McCord J, Nowak J, et al. Bedside B-type natriuretic peptide in the emer¬ 
gency diagnosis of heart failure with reduced or preserved ejection fraction. Results 
from the Breathing Not Properly Multinational Study. J Am Coll Cardiol 2003; 41: 
2010-2017. 

11. Januzzi JL, van Kimmenade R, Lainchbury J, et al. NT-proBNP testing for diagnosis 
and short-term prognosis in acute destabilized heart failure: an international pooled 
analysis of 1256 patients. Europ Heart J 2006; 27:330-337. 

12. Rudiger A, Gasser S, Fischler M, et al. Comparable increase of B-type natriuretic pep¬ 
tide and amino-terminal pro-B-type natriuretic peptide levels in patients with severe 
sepsis, septic shock, and acute heart failure. Crit Care Med 2006; 34:2140-2144. 

Tipos de insuficiencia cardiaca 

13. Zile MR, Baicu CF, Gaasch WH. Diastolic heart failure - Abnormalities in active rela¬ 
xation and passive stiffness of the left ventricle. New Engl J Med 2004; 350:1953-1959. 

14. Paulus WJ, Tschope C, Sanderson JE, et al. How to diagnose diastolic heart failure: a 
consensus statement on the diagnosis of heart failure with normal left ventricular ejec¬ 
tion fraction by the Heart Failure and Echocardiography Associations of the European 
Society of Cardiology. Europ Heart J 2007; 28:2539-2550. 

15. Lang RM, Bierig M, Devereux RB, et al. Recommendations for chamber quantification: 
a report from the American Society of Echocardiography and the European Associa¬ 
tion of Echocardiography. J Am Soc Echocardiogr 2005; 18:1440-1463. 

16. Hess OM, Carroll JD. Clinical assessment of heart failure. In: Libby P, Bonow RO, 
Mann DL, Zipes DP, eds. Braunwald's Heart Disease. 8th ed. Philadelphia: Saunders 
Elsevier, 2008:561-581. 

17. Hurford WE, Zapol WM. The right ventricle and critical illness: a review of anatomy, 
physiology, and clinical evaluation of its function. Intensive Care Med 1988; 14: 
448-457. 

18. Lopez-Sendon J, Coma-Canella 1, Gamello C. Sensitivity and specificity of hemody¬ 
namic criteria in the diagnosis of right ventricular infarction. Circulation 1981; 64: 
515-525. 

19. Rudski LG, Lai WW, Afilalo J, et al. Guidelines for the echocardiographic assessment 
of the right heart in adults: A report from the American Society of Echocardiography. 
J Am Soc Echocardiogr 2010; 23:685-713. 



Compendio de UTI 249 


Estrategias de manejo 

20. Flaherty JT, Magee PA, Gardner TL, et al. Comparison of intravenous nitroglycerin 
and sodium nitroprusside for treatment of acute hypertension developing after coro¬ 
nary artery bypass surgery. Circulation 1982; 65:1072-1077 

21. Rhoney D, Peacock WF. Intravenous therapy for hypertensive emergencies, part 1. Am 
J Health Syst Pharm 2009; 66:1343-1352. 

22. Sodium Nitroprusside. In: McEvoy GK, ed. AHFS Drug Information, 2012. Bethesda, 
MD: American Society of Health System Pharmacists, 2012:1811-1814. 

23. Hall VA, Guest JM. Sodium nitroprusside-induced cyanide intoxication and preven¬ 
tion with sodium thiosulfate prophylaxis. Am J Crit Care 1992; 2:19-27. 

24. Mann T, Cohn PF, Holman LB, et al. Effect of nitroprusside on regional myocardial 
blood flow in coronary artery disease. Results in 25 patients and comparison with ni¬ 
troglycerin. Circulation 1978; 57:732-738. 

25. Curry SC, Arnold-Cappell P. Nitroprusside, nitroglycerin, and angiotensinconverting 
enzyme inhibitors. Crit Care Clin 1991; 7:555-582. 

26. O'Connor CM, Starling RC, Hernanadez PW, et al. Effect of nesiritide in patients with 
acute decompensated heart failure. N Engl J Med 2011; 365:32-43. 

27. Francis GS, Siegel RM, Goldsmith SR, et al. Acute vasoconstrictor response to intra¬ 
venous furosemide in patients with chronic congestive heart failure. Ann Intern Med 
1986; 103:1-6. 

28. Franciosa JA. Optimal left heart filling pressure during nitroprusside infusion for con¬ 
gestive heart failure. Am J Med 1983; 74:457-464. 

29. Bayram M, De Luca L, Massie B, Gheorghiade M. Reassessment of dobutamine, dopa¬ 
mine, and milrinone in the management of acute heart failure syndromes. Am J Car¬ 
diol 2005; 96(Suppl): 47G-58G. 

30. Milrinone Lactate. In: McEvoy GK, ed. AHFS Drug Information, 2012. Bethesda, MD: 
American Society of Health System Pharmacists, 2012:1724—1726. 

31. Gheorghiade M, Teerlionk JR, Mebazaa A. Pharmacology of new agents for acute he¬ 
art failure syndromes. Am J Cardiol 2005; 96(Suppl):68G-73G. 

32. Kersten JR, Montgomery MW, Pagel PL, Waltier DC. Levosimendan, a new positive 
inotropic drug, decreases myocardial infarct size via activation of K(ATP) channels. 
Anesth Analg 2000; 90:5-11. 

33. Antila S, Sundberg S, Lehtonen LA. Clinical pharmacology of levosimendan. Clin 
Pharmacokinet 2007; 46:535-552. 

34. Landoni G, Biondi-Zoccai G, Greco M, et al. Effects of levosimendan on mortality and 
hospitalization: a meta-analysis of randomized, controlled studies. Crit Care Med 
2012; 40:634-636. 

35. Mebazza A, Niemenen MS, Packer M, et al. Levosimendan vs dobutamine for patients 
with acute decompensated heart failure: the SURVIVE randomized trial. JAMA 2007; 
297:1883-1891. 

Terapia diuretica 

36. Kiely J, Kelly DT, Taylor DR, Pitt B. The role of furosemide in the treatment of left 
ventricular dysfunction associated with acute myocardial infarction. Circulation 1973; 
58:581-587. 

37. Mond H, Hunt D, Sloman G. Haemodynamic effects of frusemide in patients suspec¬ 
ted of having acute myocardial infarction. Br Heart J 1974; 36:44-53. 

38. Nelson G1C, Ahuja RC, Silke B, et al. Haemodynamic advantages of isosorbide dinitra¬ 
te over frusemide in acute heart failure following myocardial infarction. Lancet 1983a; 
i:730-733. 

39. Strom BL, Schinnar R, Apter AJ, et al. Absence of cross-reactivity between sulfonami¬ 
de antibiotics and sulfonamide nonantibiotics. N Engl J Med 2003; 349:1628-1635. 

40. Furosemide. In: McEvoy GK, ed. AHFS Drug Information, 2012. Bethesda, MD: Ame¬ 
rican Society of Health System Pharmacists, 2012:2792-2796. 



250 Paul L. Marino 


41. Jenkins PG. Diuretic strategies in acute heart failure. N Engl J Med 2011; 364:21. 

42. Asare K, Lindsey K. Management of loop diuretic resistance in the intensive care unit. 
Am J Health Syst Pharm 2009; 66:1635-1640. 

43. van Meyel JJM, Smits P, Russell FGM, et al. Diuretic efficiency of furosemide during 
continuous administration versus bolus injection in healthy volunteers. Clin Pharma¬ 
col Ther 1992; 51:440-444. 

44. Howard PA, Dunn Ml. Aggressive diuresis for severe heart failure in the elderly. Chest 
2001; 119:807-810. 

Insuficiencia cardiaca direita 

45. lsner JM. Right ventricular myocardial infarction. JAMA 1988; 259:712-718. 

46. Reuse C, Vincent JL, Pinsky MR. Measurement of right ventricular volumes during 
fluid challenge. Chest 1990; 98:1450-1454. 

47. Dell'ltalia LJ, Starling MR, Blumhardt R, et al. Comparative effects of volume loading, 
dobutamine and nitroprusside in patients with predominant right ventricular infarc¬ 
tion. Circulation 1986; 72:1327-1335. 

48. Russ MA, Prondzinsky R, Carter JM, et al. Right ventricular function in myocardial in¬ 
farction complicated by cardiogenic shock: improvement with levosimendan. Crit Ca¬ 
re Med 2009; 37:3017-3023. 

Suporte cardiaco mecanico 

49. Boehner JP, Popjes E. Cardiac failure: mechanical support strategies. Crit Care Med 
2006; 34(Suppl):S268-S277. 

50. Williams DO, Korr KS, Gewirtz H, Most AS. The effect of intra-aortic balloon counter¬ 
pulsation on regional myocardial blood flow and oxygen consumption in the presen¬ 
ce of coronary artery stenosis with unstable angina. Circulation 1982; 66:593-597. 

51. Arafa OE, Pedersen TH, Svennevig JL, et al. Vascular complications of the intra-aortic 
balloon pump in patients undergoing open heart operations: 15-year experience. Ann 
Thorac Surg 1999; 67:645-651. 

52. Baldyga AP. Complications of intra-aortic balloon pump therapy. In Maccioli GA, ed. 
Intra-aortic balloon pump therapy. Philadelphia: Williams & Wilkins, 1997, 127-162. 

53. Crystal E, Borer A, Gilad J, et al. Incidence and clinical significance of bacteremia 
and sepsis among cardiac patients treated with intra-aortic balloon counterpulsation 
pump. Am J Cardiol 2000; 86:1281-1284. 

54. Naughton MT, Raman MK, Hara K, et al. Effect of continuous positive airway pressu¬ 
re on intrathoracic and left ventricular transmural pressures in patients with congesti¬ 
ve heart failure. Circulation 1995; 91:1725-1731. 

55. Bradley TD, Holloway BM, McLaughlin PR, et al. Cardiac output response to conti¬ 
nuous positive airway pressure in congestive heart failure. Am Rev Respir Crit Care 
Med 1992; 145:377-382. 

56. Nouira S, Boukef R, Bouida W, et al. Non-invasive pressure support ventilation and 
CPAP in cardiogenic pulmonary edema: a multicenter randomized study in the emr- 
gency department. Intensive Care Med 2011; 37:249-256. 

57. Ducros L, Logeart D, Vicaut E, et al. CPAP for acute cardiogenic pulmonary edema 
from out-of-hospital to cardiac intensive care unit: a randomized multicenter study. 
Intensive Care Med 2011; 37:150. 



SINDROMES 
DE CHOQUE 
INFLAMATORIO 


A inflamagao em si nao e considerada uma doenga, mas uma reagdo salutar... 
Porem, quando ela nao pode realizar aquele objetivo salutar... ela prejudica. 

John Hunter, MD 
(1728-1793) 


Acita^ao introdutoria e de um distinto cirurgiao escoces do seculo XVIII que 
e mais lembrado por um infeliz autoexperimento no qual intencionalmente 
ele se injetou uma secre^ao purulenta de um paciente com doenga venerea 
e, subsequentemente, desenvolveu gonorreia e sifilis (I). Olhando pelo lado 
positivo, John Hunter era um observador habil, e suas observa^oes sobre in- 
flama^ao revelaram uma tendeneia a produzir dano, como indicado por sua 
afirma^ao. Vinte e cinco anos mais tarde, os efeitos prejudiciais da inflama- 
^ao foram reconhecidos como a principal causa de morbidade e mortalida- 
de em pacientes criticos. 

Este capitulo descreve as caracteristicas da lesao inflamatoria e apre- 
senta as manifesta^oes e o manejo de duas sindromes de choque inflamatorio: 
ou seja, o choque septico e o choque anafilatico. Essas condi^oes demonstra- 
rao o dano disseminado que ocorre quando a inflamagao "prejudica". 


LESAO INFLAMATORIA 

A resposta inflamatoria e um processo complicado, que e desencadeado por 
condi^oes que amea^am a integridade funcional do hospedeiro (p. ex., lesao 
fisica ou invasao microbiana). Quando ativada, a resposta inflamatoria gera 
uma variedade de substancias nocivas que tern como fun^ao o controle ou 
a elimina^ao da amea^a, ao passo que o hospedeiro nao e afetado adversa- 
mente. Porem, a resposta inflamatoria persistente ou disseminada pode pro¬ 
duzir dano tecidual em qualquer um ou todos os orgaos vitais. A lesao infla- 
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matoria e problematica, porque tende a se tornar um processo autossusten- 
tavel; isto e, o tecido lesado desencadeia mais inflama^ao, que produz mais 
lesao tecidual, e assim por diante. Ess a condi<;ao de lesao inflamatoria autos- 
sustentada e progressiva e conhecida como inflamagao maligna e e caracteri- 
zada por disfun^ao de multiplos orgaos, que pro gride para falencia de mul- 
tiplos orgaos (1, 2). 

Lesao oxidante 

Uma das principals fontes de lesao inflamatoria e a libera^ao de metabolitos 
toxicos do oxigenio a partir de neutrofilos ativados (3,4). O objetivo da ativa- 
^ao dos neutrofilos e gerar esses metabolitos, como descrito a seguir. 

Ativagao dos neutrofilos 

A ativagao dos neutrofilos, que ocorre nos estagios iniciais da resposta infla¬ 
matoria, esta associada com um aumento de 20 a 50 vezes no consumo de 
oxigenio. Isso e chamado explosao respiratoria (4), que e um termo equivoco, 
pois nao esta associado com aumento na produ^ao de energia, mas e progra- 
mado para gerar metabolitos toxicos do oxigenio (6). Isso e ilustrado na Figura 
14.1. Quando os neutrofilos sao ativados, uma enzima oxidase especializada 
na superficie interna da membrana celular e ativada. Isso deflagra a redu^ao 
metabolica do oxigenio em agua, o que gera uma serie de metabolitos alta- 
mente reativos que incluem o radical superoxido, o peroxido de hidrogenio 
e o radical hidroxil. Os neutrofilos tambem tern uma enzima mieloperoxi- 
dase que converte o peroxido de hidrogenio em hipoclorito, um poderoso 
agente germicida que e o ingrediente ativo na agua sanitaria de uso domes- 
tico (5). Os metabolitos do oxigenio gerados durante a explosao respiratoria 
sao armazenados nos granulos citoplasmicos e sao liberados durante a des- 
granula^ao dos neutrofilos. 

Estresse oxidativo 

Os metabolitos do oxigenio sao potentes agentes oxigenantes ou oxidantes 
que podem romper as membranas celulares, desnaturar proteinas e fratu- 
rar moleculas de DNA. Uma vez liberados, esses metabolitos sao capazes de 
produzir dano letal aos micro-organismos invasores, ao passo que as celulas 
do hospedeiro sao normalmente protegidas por antioxidantes endogenos. 
Contudo, quando a atividade antioxidante excede a prote^ao antioxidante 
(uma condi^ao conhecida como estresse oxidativo ), as celulas do hospedeiro 
tambem sao danificadas pelos metabolitos do oxigenio. Ess a lesao celular oxi- 
dativa e a principal fonte de dano produzido pela resposta inflamatoria, e o 
espectro de dano organico que pode ocorrer e apresentado na Tabela 14.1. 

Reagoes em cadeia 

Radicais livres como o radical superoxido e o radical hidroxil sao altamen- 
te reativos porque tern um eletron nao pareado na sua orbit a externa. Quan¬ 
do um radical livre reage com um nao radical, o nao radical perde um ele¬ 
tron e e transformado em um radical livre. Tais reagoes de regenera^ao de 



Compendio de UTI 253 


radicals se tornam repetitivas, criando uma serie de rea^oes autossustenta- 
das conhecidas como reagdo em cadeia (6). Essas rea^oes autossustentadas sao 
preocup antes porque continuam apos o evento desencadeante ser elimina- 
do e tendem a produzir dano disseminado. Incendios sao um exemplo fami¬ 
liar de uma reagao oxidativa em cadeia. A oxida^ao de lipideos da membra- 
na, que sao um componente importante da lesao oxidativa celular, tambem 
prossegue como uma reagao em cadeia (7). 

Smdromes clinicas 

As defini^oes seguintes foram adotadas para as smdromes clinicas associa- 
das com inflama^ao sistemica (8, 9): 



FIGURA 14.1 A sequencia de reagoes quimicas envoividas na ativagao dos neutrofilos, que gera 
uma serie de metabolitos de oxigenio altamente reativos que sao armazenados em granulos ci- 
toplasmicos. SOD, superoxido dismutase. Ver texto para mais explicates. 
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1 I Condigoes clinicas atribuidas a lesao inflamatoria I 

Orgao ou sistema 

Condigao 

Cerebro 

Encefalopatia septica 

Medula ossea 

Anemia das doengas graves 

Cardiovascular 

Choque septico 

Rins 

Lesao renal aguda 

Pulmoes 

Sfndrome de angustia respiratoria aguda 

Nervos perifericos 

Polineuropatia das doengas graves 

Musculos esqueleticos 

Miopatia das doengas graves 


1. A condigao caracterizada por sinais de inflamagao sistemica (p. ex., fe- 
bre e leucocitose) e denominada stndrome da resposta inflamatoria sistemi¬ 
ca (SIRS, do ingles systemic inflamatory response syndrome). 

2. Quando a SIRS resulta de uma infecgao, a condigao e denominada sepse. 

3. Quando a sepse e acompanhada por disfungao em um ou mais orgaos 
vitais, ou por um nivel elevado de lactato sanguineo (> 4 mM/L), a con¬ 
digao e chamada sepse grave. 

4. Quando a sepse grave e acompanhada por hipotensao refrataria a infu- 
sao de volume, a condigao e chamada choque septico. 

5. A lesao inflamatoria envoivendo mais de um orgao vital e chamada stn¬ 
drome da disfungao de multiplos orgaos (SDMO), e a falencia subsequente 
de mais de um sistema de orgaos e chamada (surpresa!) de falencia mul- 
tipla de orgaos (FMO). 

Stndrome da resposta inflamatoria sistemica 

Os criterios diagnostics para SIRS sao mostrados na Tabela 14.2. A SIRS e 
uma condi^ao comum; ou seja, em uma pesquisa com pacientes de uma UTI 
cirurgica, 93% dos pacientes tinham SIRS (10). A presenga de SIRS nao impli- 
ca presenga de infecgao. A infec^ao e identificada em somente 25 a 50% dos pa¬ 
cientes com SIRS (10,11). A distin^ao entre infecgao e inflama^ao e um ingre- 
diente essencial na abordagem racional a pacientes com febre e leucocitose. 


Criterios diagnostics da sindrome da resposta inflamatoria sistemica 


O diagnostico de SIRS requer pelo menos dois dos seguintes: 

1. Temperatura > 38 °C ou < 36 °C. 

2. FC > 90 bpm. 

3. Frequencia respiratoria > 20 respiragoes/min, ou PaC0 2 arterial < 32 mmHg. 

4. Contagem de leucocitos > 12.000/mm 3 ou < 4.000/mm 3 , ou > 10% neutrofilos imaturos 
(formas em faixa). 

FC, frequencia cardfaca; PaC0 2 , pressao parcial arterial de gas carbonico; SIRS, sfndrome da resposta inflamatoria sis¬ 
temica. Da Referenda 8. 
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Falencia de orgaos por inflamagao 

Os orgaos mais frequentemente lesados por inflamagao sistemica sao os pul- 
moes, os rins, o sistema cardiovascular e o sistema nervoso central (SNC) 
(ver Tabela 14.1). A manifestagao mais comum de lesao organica inflamato- 
ria e a sindrome da angustia respiratoria aguda (SARA), que foi relatada em 40% 
dos casos de sepse grave (12) e e uma das principais causas de insuficiencia 
respiratoria aguda em pacientes criticos (ver Capitulo 23). 

O mimero de orgaos que sao danificados pela lesao inflamatoria tern 
importantes implicates prognosticas. Isso e mostrado na Figura 14.2, que 
inclui pesquisas dos Estados Unidos (12) e Europa (13) mostrando uma rela- 
gao direta entre a taxa de mortalidade e o mimero de falencias de orgaos re- 
lacionadas com a inflamagao. Isso demonstra o potencial letal da inflamagao 
sistemica nao controlada. 


CHOQUE SEPTICO 

A sepse grave e o choque septico (que sao essencialmente a mesma condigao 
com diferentes pressoes arteriais) foram implicados em uma de cada quatro 
mortes em to do o mundo (9), e a incidencia dessas condigoes esta aumen- 
tando de forma constante. A taxa de mortalidade e, em media, cerca de 30 a 
50% (12, 14) e varia com a idade e o mimero de falencias de orgaos associa- 
das (como descrito). A taxa de mortalidade nao esta relacionada com o local da in- 
fecgao ou com o organismo causal, incluindo organismos resistentes a multiplos me- 
dicamentos (14). Ess a observa^ao e evidencia de que inflamagao, nao infec^ao, 
e o principal determinante do desfecho na sepse grave e no choque septico. 


100 



1 2 3 >4 

Numero de orgaos em falencia 


FIGURA 14.2 A relagao entre a taxa de mortalidade e o numero de falencias de orgaos relacio- 
nadas com inflamagao. Dados das Referencias 12 e 13. 
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Altera^oes hemodinamicas 

As altera^oes hemodinamicas no choque septico sao resumidas a seguir: 

1. O principal problema hemodinamico e a vasodilatagao sistemica (envol- 
vendo arterias e veias), que reduz a pre-carga ventricular (pressoes de 
enchimento cardiaco) e a pos-carga ventricular (resistencia vascular 
sistemica [RVS]). As altera^oes vasculares sao atribuidas a maior pro- 
du^ao de oxido nitrico (um radical livre) nas celulas do endotelio vas¬ 
cular (15). 

2. A lesao oxidativa no endotelio vascular (por liga^ao e desgranula^ao de 
neutrofilos) leva ao extravasamento de liquidos e hipovolemia (15), que 
se soma a redu^ao no enchimento do ventriculo por venodilata<;ao. 

3. As citocinas pro-inflamatorias promovem disfun^ao cardiaca (sistolica 
e diastolica); todavia, o debito cardiaco (DC) geralmente esta aumenta- 
do como resultado de taquicardia e reposi^ao de volume (16). 

4. Independente do aumento no DC, o fluxo sanguineo esplancnico esta 
reduzido no choque septico (15). Isso pode levar a ruptura da mucosa 
intestinal, criando, assim, um risco de transloca^ao de patogenos ente- 
ricos e endotoxinas atraves da mucosa intestinal e para dentro da cir- 
cula^ao sistemica (como descrito no Capitulo 5). Isso ira apenas agravar 
a condi^ao desencadeante. 

O padrao hemodinamico tipico no choque septico inclui baixas pres¬ 
soes de enchimento cardiaco (pressao venosa central [PVC] ou dapressao de 
cunha), um alto DC e uma baixa RVS, ou seja, 

Padrao tipico: PVC baixa/DC alto/RVS baixa. 

Devi do ao alto DC e a vasodilatagao perif erica, o choque septico tam- 
bem e conhecido como choque hiperdinatnico ou choque morno. Nos estagios 
avan^ados do choque septico, a disfun^ao cardiaca e mais proeminente, e o 
DC esta reduzido, result an do em um padrao hemodinamico que lembra o 
choque cardiogenico (isto e, PVC alta, DC baixo, RVS alt a). Um DC em decli- 
nio no choque septico geralmente indica um mau prognostico. 

Oxigena^ao tecidual 

Como mencionado no Capitulo 10, o metabolismo energetico comprometido 
no choque septico nao e resultado de oxigena^ao tecidual inadequada, mas 
um defeito na utiliza^ao do oxigenio na mitocondria (17,18). Ess a condi^ao e 
chamada hipoxia citopatica (17), e a culpa e da inibi^ao induzida pelo oxidante 
da citocromo oxidase e outras proteinas da cadeia de transporte de eletrons 
(19). Uma diminui^ao na utiliza^ao de oxigenio explicaria a observa^ao mos- 
trada na Figura 14.3, na qual a PaC >2 no musculo esqueletico esta aumentado 
em pacientes com sepse grave (19). 

A diminui^ao proposta na utiliza^ao de oxigenio na sepse nao e consis- 
tente com o aumento no consumo de O 2 corporal total que frequentemente 
e observado na sepse. Essa discrepancia pode ser resolvida propondo que 
o consumo de O 2 aumentado na sepse nao seja um reflexo do metabolismo 
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FIGURA 14.3 Medigao direta do PO 2 tecidual nos musculos do antebrago de voluntaries sauda- 
veis e pacientes com sepse grave. A altura das colunas representa o valor medio para cada gru- 
po, e as barras rep resent am o erro padrao da media. Dados da Referenda 20. 



Normal Sepse grave 


aerobio, mas uma manifestable do consumo aumentado de O 2 que ocorre 
durante a ativa^ao dos neutrofilos (i.e., a explosao respiratoria) (21). 

Implicagoes clinicas 

A descoberta de que a oxigena^ao tecidual e (mais do que) adequada na sep¬ 
se grave e no choque septico tem implicates import antes, porque significa 
que os esforgos para melhorar a oxigenagao tecidual ness as condites (p. ex., com 
transfusoes de sangue) ndo sdo justificados. 

Ntveis de lactato serico 

Como citado no Capitulo 10, um aumento nos niveis de lactato serico na sep¬ 
se grave e no choque septico nao e o resultado de oxigenagao tecidual ina- 
dequada, mas parece ser o resultado de melhora da produ^ao de piruvato e 
inibi^ao da piruvato desidrogenase (22, 23), a enzima que converte o piruva¬ 
to em acetilcoenzima A nas mitocondrias. Endotoxinas e outros componen- 
tes da parede das celulas bacterianas foram implicados na inibi^ao dessa en¬ 
zima (22). Esse mecanismo de acumulo de lactato e consistente com a no^ao 
de que a oxigenagao tecidual nao e comprometida na sepse grave e no cho¬ 
que septico. 


Manejo 

O manejo do choque septico e delineado na Tabela 14.3 e e organizado em 
"pacotes de medidas", que sao conjuntos de instructes que devem ser segui- 
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O manejo do choque septico usando pacotes de medidas 


Pacote de medidas Componentes 


Pacote de medidas para sepse aguda: 

Completar dentro de seis horas do diagnostico 


Pacote de medidas para manejo da sepse: 

Completar dentro de 24 horas 
do diagnostico 


1. Obter culturas apropriadas. 

2. Obter o m'vel de lactato plasmatico. 

3. Administrar os antibioticos adequados. 

4. Atingir as seguintes metas: 

a. PVC = 8-12 mmHg 

b. PAM > 65 mmHg 

c. Debito urinario > 0,5 mL/kg/h 

d. Sv0 2 > 65% ou Svc0 2 > 70% 

1. Administrar esteroide em baixa dose quando 
indicado. 

2. Manter os nfveis de glicose sanguihea em 
120-150 mg/dL. 

3. Manter urn plato de pressao das vias aereas 
em < 30 cm H 2 0 em pacientes dependentes 
de ventilador (ver Capftulo 23). 


PVC, pressao venosa central; PAM, pressao arterial media; Sv0 2 , saturapao venosa mista de oxigenio; Svc0 2 , saturapao 
venosa central de oxigenio. Das References 9 e 24. 


dos sem desvios para pro ver um beneficio na sobrevida. Os pacotes de me¬ 
didas na Tabela 14.3 sao da Surviving Sepse Campaign (Campanha de sobre- 
vivencia de sepse) (uma diretriz reconhecida internacionalmente para o ma¬ 
nejo do choque septico) (9), e a aderencia as instances desses pacotes tern 
mostrado melhorar a sobrevida em pacientes com choque septico (24). O pa¬ 
cote para sepse aguda e considerado o mais importante, devendo ser com- 
pletado dentro de seis horas apos o diagnostico de choque septico. 

Ressuscitaqao volumetrica 

A ressuscitagao ou reposi^ao de volume frequentemente e necessaria no cho¬ 
que septico porque as pressoes de enchimento cardiaco estao reduzidas por 
venodilata^ao e extravasamento de liquidos. As seguintes recomenda^oes 
para a ressuscitagao volumetrica sao retiradas das diretrizes da Campanha 
de sobrevivencia de sepse (9), e ha necessidade de inser^ao de um cateter ve- 
noso central (CVC) para monitorar a PVC. 

1. Infundir 500 a 1.000 mL de liquido cristaloide ou 300 a 500 mL de liqui- 
do coloide em 30 minutos. 

2. Repetir quando necessario ate a PVC atingir 8 mmHg, ou 12 mmHg em 
pacientes dependentes de ventilador. 

A PVC: o uso da PVC no protocolo citado e problematico por dois motivos. 
Primeiro, a reposi^ao de volume sera retardada pelo tempo necessario pa¬ 
ra inserir a linha central e obter um raio X de torax para verificar a coloca- 
<;ao adequada do cateter. Segundo, a opiniao do consenso e a de que a PVC 
NAO deve ser usada para orientar o manejo de liquidos porque nao e um re- 
flexo acurado do volume sanguineo circulante. A discrepancia entre a PVC e 
o volume de sangue circulante e demonstrada na Figura 11.2 (Capitulo 11). 
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Se a medida da PVC nao estiver dispomvel, um volume de pelo menos 20 
mL/kg (liquido cristaloide) pode ser usado para reposi^ao de volume (25). 

Apos o periodo inicial de ressuscita^ao volumetrica, a velocidade de 
infusao de liquidos intravenosos deve ser reduzida para se evitar acumulo 
desnecessario de liquidos. Um balan^o positivo de liquidos esta associado 
com aumento da mortalidade no choque septico (26), de mo do que a aten- 
^ao para evitar o acumulo de liquidos ira melhorar as chances de um desfe- 
cho favoravel. 

Vasopressores 

Se a hipotensao persistir apos a reposi^ao inicial de volume, a infusao de me- 
dicamentos vasopressores, como a dopamina ou noradrenalina, deve ser ini- 
ciada (9). Os medicamentos vasoconstritores devem ser infun didos atraves 
de um CVC, e a met a e atingir uma PAM > 65 mmHg (9). 

1. Para a noradrenalina, inidar com uma velocidade de dose de 0,1 pg/kg/min 
e titular para cima, como necessario. Velocidades de ate 3,3 pg/kg/min 
sao bem-sucedidas para elevar a pressao arterial (PA) na maioria dos 
pacientes com choque septico (27). Se a PAM desejada nao for atingida 
com uma velocidade de dose de 3-3,5 pg/kg/min, adicionar dopamina 
como segundo vasopressor. 

2. Para a dopamina, iniciar com uma velocidade de dose de 5 pg/kg/min e 
titular para cima como necessario. A vasoconstri^ao e o efeito predomi¬ 
nate em velocidades de dose acima de 10 pg/kg/min (27). Se a PAM de¬ 
sejada nao for atingida com uma velocidade de dose de 20 pg/kg/min, 
adicionar noradrenalina como segundo vasopressor. 

A noradrenalina e preferida por muitos porque tern melhor efeito so- 
bre a pressao do que a dopamina e tern menos propensao a promover arrit- 
mias (27). 

Contudo, nenhum agente se mostrou superior ao outro para melhorar 
o desfecho no choque septico (26). (A noradrenalina e a dopamina sao des- 
critas em mais detalhes no Capitulo 53.) 

VASOPRESSIN A: quando a hipotensao e refrataria a noradrenalina e a 
dopamina, a vasopressina pode ser efetiva para elevar a PA. (A vasopressi- 
na e usada como um vasopressor adicional, em vez de uma substitui^ao da 
noradrenalina ou da dopamina.) A faixa de dose para a vasopressina e de 
0,01-0,04 unidades/min, mas a velocidade de dose popular no choque septi¬ 
co e de 0,03 unidades/min (9). A vasopressina e um vasoconstritor puro que 
pode promover isquemia esplancnica e digital, especialmente em altas do¬ 
ses. Embora a vasopressina possa ajudar a elevar a PA, a experiencia acumu- 
lada com a vasopressina nao mostra influencia nos desfechos no choque sep¬ 
tico (28). 

Corticosteroides 

Os corticosteroides tern duas a^5es que sao potencialmente beneficas no cho¬ 
que septico: eles tern atividade anti-inflamatoria e ampliam a resposta vaso- 
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constritora as catecolaminas. Infelizmente, apos mais de 50 anos de investi¬ 
gates, nao ha evidencia convincente de que os esteroides fornegam qual- 
quer beneficio no tratamento do choque septico (29, 30). Ainda assim, os 
esteroides continuam a ser populares no choque septico. Os seguintes co- 
mentarios refletem as recomendagoes atuais a respeito da terapia esteroide 
no choque septico (9). 

1. A terapia esteroide deve ser considerada nos casos de choque septico no 
qual a PA e pouco responsiva aos liquidos intravenosos e a terapia va- 
sopressora. Evidencia de insuficiencia suprarrenal (pelo teste rapido de 
estimulagao do ACTH) nao e necessaria. 

2. A hidrocortisona intravenosa e preferida a dexametasona (devido aos 
efeitos mineralocorticoides da hidrocortisona), e a dose nao deve exce- 
der 300 mg diariamente (para limitar o risco de infecgao). 

3. A terapia esteroide deve ser continuada enquanto a terapia vasopresso- 
ra for necessaria. 

Apesar do uso persistente de esteroides no choque septico, parece que, 
se um efeito do medicamento nao e aparente apos 50 anos de investigagao 
(!), entao, esta na hora de concluir que o medicamento nao produz o efeito. 

Terapia antimicrobiana 

Retardos no inicio da antibioticoterapia adequada estao associados com uma 
taxa de mortalidade aumentada na sepse grave e no choque septico (31). Isso 
incentivou a recomendagao de que a antibioticoterapia deve ser iniciada dentro 
de uma hora do diagnostico de sepse grave e no choque septico (9). Isso deixa pou¬ 
co tempo para identificar patogenos potenciais, logo, os antibioticos iniciais 
devem ter um amplo espectro de atividade. Ver o Capitulo 43 para as reco- 
mendagoes a respeito da cobertura antibiotica empirica para pacientes com 
suspeita de sepse. 

HEMOCULTURA: uma dose de antibiotico intravenoso pode esterilizar as 
hemoculturas dentro de algumas horas, entao, as hemoculturas devem ser 


I I Manifestagdes clinicas de anafilaxia I 

Manifestagao 

Frequencia da ocorrencia 

Urticaria 

85-90% 

Angioedema subcutaneo 

85-90% 

Angioedema das vias aereas superiores 

50-60% 

Broncoespasmos e sibilos 

45-50% 

Hipotensao 

30-35% 

Dor abdominal, diarreia 

25-30% 

Dor toracica subesternal 

4-6% 

Prurido sem erupgao 

2-5% 


Da Referenda 35. 
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obtidas antes da administrate) de antibioticos. Pelo menos dois conjuntos 
de hemoculturas irao detectar cerea de 90% das infec^oes da corrente san¬ 
guine a, ao passo que tres conjuntos de hemoculturas irao detectar aproxima- 
damente 98% das inf echoes da corrente sanguinea (32). O produto das cul- 
turas e influenciado pelo volume de sangue cultivado, e um volume de pe¬ 
lo menos 20 mL e recomendado para cada conjunto de hemoculturas (33). 


ANAFILAXIA 

Anafilaxia e uma sindrome de disfun^ao multiorganica aguda produzida 
pela liberate imunogenica de mediadores inflamatorios dos basofilos e 
mastocitos. A caracteristica tipica e uma resposta exagerada da imunoglo- 
bulina E (IgE) a um antigeno extemo; isto e, uma reagao de hipersensibilidade. 
As manifestates de anafilaxia envolvem a pele, os pulmoes, o trato gastrin- 
testinal (TGI) e o sistema cardiovascular (35). Manifest at es identicas po- 
dem ocorrer sem o envoivimento da IgE; estas sao chamadas reates ana- 
filactoides, e nao tern origem imunogenica (36). Os gatilhos comuns das re- 
a^oes anafilaticas incluem alimentos, agentes antimicrobianos e picadas de 
insetos, e os gatilhos comuns das rea^oes anafilactoides incluem opiaceos e 
contrastes radioativos. Anafilaxia tambem pode aparecer sem um gatilho ex- 
terno identificavel. 

Caracteristicas clinicas 

As rea^oes anafilaticas tern, em geral, um inicio abrupto e surgem dentro de 
minutos da exposi^ao ao agente lesivo. Algumas rea^oes sao tardias e po- 
dem aparecer em ate 72 horas apos a exposi^ao (35). A caracteristica tipica 
das rea^oes anafilaticas e o edema com incha^o no orgao envolvido, causado 
por aumento na permeabilidade vascular com extravasamento de liquidos. 
Ate 35% do volume intravascular podem ser perdidos dentro de 10 minutos nas re- 
a^oes anafilaticas graves (35). 

As manifestates clinicas da anafilaxia sao apresentadas na Tabela 14.4 
e sao enumeradas por sua frequencia de ocorrencia. As manifestates mais 
comuns sao urticaria e angioedema subcutaneo (envoivendo a face), e as ma- 
nifestates mais preocupantes sao o angioedema das vias aereas superio¬ 
rs (p. ex., edema de laringe), broncoespasmo e hipotensao. A manifesta^ao 
mais temida da anafilaxia e a hipotensao profunda com evidencia de hipo- 
perfusao sistemica, que representa choque anafilatico. 


Manejo 

O manejo da anafilaxia inclui medicamentos que impedem o progresso das 
reaves anafilaticas (isto e, adrenalina) e medicamentos que aliviam os sinais 
e sintomas (p. ex., broncodilatadores). 

Adrenalina 

A adrenalina e o medicamento mais eficaz disponivel para tratar a anafila¬ 
xia, sendo capaz de bloquear a libera^ao de mediadores inflamatorios pelos 
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basofilos e mastocitos sensibilizados. A adrenalina esta dispomvel em uma 
variedade (confusa) de solugoes aquosas, e estas sao apresentadas na Tabe- 
la 14.5. A dose usada para reagoes anafilaticas e de 0,3 a 0,5 mg de adrenali¬ 
na (0,3 a 0,5 mL de uma solugao de adrenalina 1:1.000) por injegao intramus¬ 
cular (IM) profunda na coxa, e repetida a cada cinco minutos, se necessario 
(35). A absorgao da medicagao e mais lenta com a injegao subcutanea (36), e 
com a injegao no musculo deltoide, e nao na coxa (35). A adrenalina tambem 
pode ser nebulizada para o edema de laringe usando-se o esquema de do¬ 
se mostrado na Tabela 14.5; todavia, a eficacia da adrenalina nebulizada nao 
esta clara. 

GLUCAGON: as agoes da adrenalina para inibir a desgranulagao dos mas¬ 
tocitos e basofilos e mediada por receptores (3-adrenergicos, e a terapia em 
curso com antagonistas dos receptores (3 pode atenuar ou eliminar a respos- 
ta a adrenalina. Quando as reagoes anafilaticas sao refratarias a adrenalina 
em pacientes em uso de (3-bloqueadores, o glucagon pode ser eficaz (pelos 
motivos descritos no Capitulo 54). A dose de glucagon e de 1 a 5 mg por in¬ 
jegao intravenosa lenta (em cinco minutos), seguida de uma infusao conti- 
nua com velocidade de 5 a 15 pg/min, titulada para a resposta desejada (35). 
O glucagon pode deflagrar vomitos, e os pacientes com depressao da cons¬ 
cience devem ser colocados em decubito lateral para limitar o risco de aspi- 
ra^ao quando o glucagon e administrado. 

Agentes de segunda linha 

Os seguintes medicamentos podem ser utilizados apos a administra^ao da 
adrenalina, e nunca como sua substitui^ao. 

ANTI-HISTAMINICOS: os antagonistas dos receptores de histamina fre- 
quentemente sao usados para as rea^oes anafilaticas cutaneas e podem ajudar 


SoliKjoes aquosas de adrenalina e seus usos clinicos 


Dilui 9 ao aquosa 

Condi 9 ao 

Esquema de dose 

1:100 (10mg/mL) 

Edema de laringe 

0,25 mL (2,5 mg) em 2 mL de 
solugao salina, administrado por 
nebulizador. 

1:1.000 (1 mg/mL) 

Anafilaxia 

0,3-0,5 mL (mg) por injegao IM 
profunda na coxa a cada 5 min, 
como necessario. 

1:10.000 (0,1 mg/mL) 

Assistolia ou AESP 

10 mL (1 mg) IV a cada 3-5 min, 
como necessario. 

1:100.000 (10 Mg/mL) 

Choque anafilatico 

Adicionar 1 mL de uma solugao 

1:1.000 a 100 mL de solugao 
salina (1 mg/100 mL ou 10 pg/mL) 
e infundir a 30-100 mL/h (5-15 pg/min). 


AESP, atividade eletrica sem pulso. Da Referenda 35. 
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a aliviar o prurido. O bloqueador histaminico Hi difenidramina (25 a 50 mg 
VO, IM ou IV) e o bloqueador histaminico H 2 ranitidina (50 mg IV ou 150 mg 
VO) devem ser dados em conjunto, pois sao mais efetivos em combina^ao. 

BRONCODILATADORES: os agonistas dos (32-receptores inalatorios como 
o salbutamol sao us ados para aliviar o broncoespasmo e sao administrados 
por nebulizador (2,5 mL ou uma solu^ao a 0,5%) ou por inalador com dosi- 
metro. 

CORTICOSTEROIDES: independentemente da popularidade dos esteroi- 
des no tratamento das rea^oes de hipersensibilidade, nao ha evidencia de 
que os esteroides sejam efetivos para reverter, lentificar ou prevenir a re- 
correncia de rea^oes anafilaticas (35). Como resultado, as diretrizes praticas 
mais recentes sobre tratamento de anafilaxia nao incluem uma recomenda- 
^ao para terapia com esteroides (35). 

Choque anafilatico 

O choque anafilatico e uma amea^a imediata a vida, com hipotensao pro¬ 
funda por vasodilata^ao sistemica e perda intensa de liquidos por extravasa- 
mento nos capilares (35). As altera^oes hemo din arnicas no choque anafilati¬ 
co sao similares as do choque septico, mas frequentemente sao mais acentua- 
das. Devido ao potencial de rapida deteriora^ao, o choque anafilatico requer 
manejo imediato e agressivo usando as medidas descritas a seguir. 

Adrenalina 

Nao ha um esquema de dose padronizado para a adrenalina no choque ana¬ 
filatico, mas o esquema de infusao da adrenalina da Tabela 14.5, que usa ve- 
locidade de dose de 5 a 15 pg/min, tern sido reconhecido por sua eficacia 
(35). Uma dose em bolus IV de adrenalina (5-10 pg) pode preceder a infu¬ 
sao continua (37). 

Ressuscitagao volumetrica 

A reposi^ao agressiva de volume e essencial no choque anafilatico por que 
pelo menos 35% do volume intravascular podem ser perdidos por vazamen- 
to capilar (35), o que e suficiente para produzir choque hipovolemico (ver 
Capitulo 11). A reposi^ao de volume pode comegar pela infusao de um a dois 
litros de liquidos cristaloides (ou 20 mL/kg), ou 500 mL de liquidos coloides 
iso-oncoticos (p. ex., albumina a 5%), nos primeiros cinco minutos (35). Dai 
em diante, a velocidade de infusao de liquidos deve ser adequada as condi- 
<;6es clinicas do paciente. 

Hipotensao refrataria 

A hipotensao persistente a despeito da infusao de adrenalina e reposi^ao de 
volume pode ser manejada pela adi^ao de glucagon ou outro vasopressor 
como a noradrenalina ou a dopamina (os esquemas de dose desses medica- 
mentos foram descritos). 
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PALAVRA FINAL 

Outra visao da lesao inflamatoria 

A descoberta de que a inflama^ao e a fonte de FMOs e de desfechos fatais no 
choque septico criou interesse em terapias dirigidas a inibi^ao da resposta 
inflamatoria no choque septico. Ate agora, ess as terapias falharam em pro- 
duzir os beneficios antecipados. Isso nao e inesperado, porque o problema 
com a lesao inflamatoria nao e a inflamagao, mas a incapacidade do hospedeiro de se 
proteger da lesao inflamatoria. Como o dano infligido pela inflamagao e causa- 
do amplamente pela oxida^ao (isto e, lesao celular oxidativa), a lesao infla¬ 
matoria e uma manifesta^ao do estresse oxidativo, no qual a produ^ao de 
oxidantes (como os metabolitos reativos do oxigenio na Figura 14.1) supera 
as defesas antioxidantes endogenas do organismo. Port ant o, a lesao inflama¬ 
toria pode ser o resultado de uma protegao antioxidante inadequada. 

Condi^oes como a sepse grave e o choque septico geram um ambiente 
rico em oxida^ao nos tecidos, que requer um sistema de defesa rico em an¬ 
tioxidantes. Todavia, o suporte antioxidante nunca e fornecido a pacientes 
criticos. Parece provavel que a oxida^ao persistente ira, eventualmente, de- 
pletar os antioxidantes endogenos como o glutation (o principal antioxidan¬ 
te intracelular) e a vitamina E (que protege as membranas celulares de lesao 
oxidativa), garantindo a marcha progressiva da lesao inflamatoria e a falen- 
cia multiorganica. Ha alguma evidencia de que a administra^ao diaria de an¬ 
tioxidantes endogenos melhore o desfecho no choque septico (38), e a pro¬ 
mess a dess a abordagem merece muito mais aten^ao. 
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EMERGENCIAS 

CARDIACAS 


Nada e tao firmemente acreditado quanto aquilo que e menos conhecido. 

Francis Jeffrey 
(1773-1850) 


TAQUIARRITMIAS 


Uma frequencia cardiaca (FC) rapida ou taquicardia em repouso geralmente 
e evidencia de um problema, mas a taquicardia pode nao ser um problema. 
Este capitulo descreve taquicardias que sao um problema (isto e, as taquiar- 
ritmias) e requerem imediata avalia^ao e tratamento. Amaioria das recomen- 
da^oes neste capitulo e retirada das diretrizes de pratica clinica listadas ao fi¬ 
nal do capitulo (1-4). 


RECONHECIMENTO 

A avalia^ao das taquicardias (FC acima de 100 bpm) baseia-se em tres acha- 
dos do ECG: a dura^ao do completo QRS, a uniformidade dos intervalos R-R 
e as caracteristicas da atividade atrial. Os resultados dess a avalia^ao sao de- 
monstrados na Figura 15.1. A dura^ao do complexo QRS e usada para dis- 
tinguir taquicardias com complexo QRS estreito (dura^ao do QRS < 0,12 segun- 
dos) de taquicardias com complexo QRS alargado (dura^ao do QRS > 0,12 se- 
gundos). Isso ajuda a identificar o ponto de origem da taquicardia, como 
descrito a seguir. 

Taquicardias com complexo QRS estreito 

As taquicardias com um complexo QRS estreito (QRS < 0,12 segundo) se ori- 
ginam de um local acima do sistema de condu^ao atrioventriculares (AV). 
Essas taquicardias supraventriculares (TSV) incluem taquicardia sinusal, taqui¬ 
cardia atrial, taquicardia nodal AV reentrante (tambem chamada de taqui¬ 
cardia supraventricular paroxistica [TSVP]), flutter atrial e fibrila^ao atrial 
(FA). A arritmia especifica pode ser identificada usando a uniformidade do 
intervalo R-R (isto e, a regularidade do ritmo) e as caracteristicas da ativida¬ 
de atrial, como descrito a seguir. 

Ritmo regular 

Se os intervalos R-R forem uniformes em comprimento (indicando um rit¬ 
mo regular), as arritmias possiveis incluem a taquicardia sinusal, a taqui¬ 
cardia nodal AV reentrante ou o flutter atrial com um bloqueio fixo (2:1, 3:1). 
A atividade atrial pode identificar cada um desses ritmos usando os seguin- 
tes criterios: 
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Frequencia cardiaca 
> 100 bpm 


(QRS < 0,12 seg) 

\ 


(QRS > 0,12) 

\ 


Taquicardias com 
complexo QRS estreito 

1. Taquicardia sinusal 

2. Taquicardia atrial 

3. TSVP 

4. Flutter /fibrilagao atrial 


Taquicardias com 
complexo QRS alargado 

1. Taquicardia ventricular 

2. TSV com condugao 
AV prolongada 


Ritmo regular 

1. Taquicardia sinusal 

2. TSVP 

3. Flutter atrial 


Ritmo irregular 

1. TAM 

2. FA 


Ritmo irregular 

TSV com condugao 
AV prolongada 


Ritmo regular com dissociagao 
AV ou batimentos de fusao 

Taquicardia ventricular 


Atividade atrial 


1. Ondas P uniformes:taquicardia 
sinusal 

2. Ondas P nao uniformes: TAM 

3. Ausencia de ondas P: TSVP 

4. Ondas em dente de serra: 
Flutter atrial 

5. Ondas de fibrilagao: 

Fibrilagao atrial 


FIGURA 15.1 Diagrama de fluxo para a avaliagao das taquicardias. TSVP, taquicardia supraven¬ 
tricular paroxistica; TAM, taquicardia atrial multifocal; FA, fibrilagao atrial. 


1. A presenga de ondas P e um inter valo P-R uniformes in dicam taquicar¬ 
dia sinusal. 

2. A ausencia de ondas P sugere taquicardia nodal AV reentrante (ver Fi- 
gura 15.2). 

3. Ondas em "dente de serra" sao evidencia d e flutter atrial. 

Ritmo irregular 

Se os intervalos R-R nao forem uniformes em comprimento (indicando um 
ritmo irregular), as arritmias mais provaveis sao a taquicardia atrial multifo¬ 
cal e a FA. Mais uma vez, a atividade atrial no ECG ajuda a identificar cada 
um desses ritmos; ou seja: 

1. Multiplas morfologias de onda P com intervalos PR variaveis sao evi¬ 
dencia de taquicardia atrial multifocal (Painel A, Figura 15.3). 

2. A ausencia de onda P com atividade atrial altamente desorganizada 
(ondas de fibrilagao) e evidencia de FA (Painel B, Figura 15.3). 
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FIGURA 15.2 Taquicardia com complexo QRS estreito e ritmo regular. Observa-se a ausencia de 
ondas P, que estao escondidas nos complexos QRS. Isso e uma taquicardia nodal AV reentrante. 



FIGURA 15.3 Taquicardias com complexo QRS estreito com ritmo irregular. O Painel A mostra 
uma taquicardia atrial multifocal (TAM), identificada por multiplas morfologias da onda P e in- 
tervalos PR variaveis. O Painel B e uma fibrila^ao atrial, identificada pela ausencia de ondas P e 
uma atividade atrial altamente desorganizada (ondas de fibrilagao). 


Taquicardia com complexo QRS alargado 

Uma taquicardia com um QRS alargado (> 0,12 segundos) pode se originar 
de um local abaixo do sistema de condu^ao AV (ou seja, taquicardia ventri¬ 
cular) ou pode representar uma TSV com condu^ao AV prolongada (p. ex., 
por bloqueio de ramo). Essas duas arritmias podem ser muito dificeis de dis- 
tinguir. Um ritmo irregular e evidencia de uma TSV com condu^ao AV aber¬ 
rant e, ao passo que certas anormalidades do ECG (p. ex., dissocia^ao AV) 
fornecem evidencia de taquicardia ventricular (TV). A distin^ao entre TV e 
TSV com condu^ao aberrante sera descrita com mais detalhes mais adiante 
neste capitulo. 


FIBRILAQAO ATRIAL 

A FA e a arritmia cardiaca mais comum na pratica clinica e pode ser paroxis- 
tica (resolver-se espontaneamente), recorrente (dois ou mais episodios), per- 
sistente (presente por pelo menos sete dias), ou permanente (presente por 
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pelo menos um ano) (1, 2). Amaioria dos pacientes com FA e de idosos (ida- 
de media de 75 anos) e tern doen^a cardiaca subjacente. Cerca de 25% dos 
pacientes tern menos de 60 anos de e nao tern doen^a subjacente (1): essa 
condi^ao e conhecida como FA isolada. 

Fibrila^ao atrial pos-operatoria 

A FA pos-operatoria e relatada em ate 45% dos pacientes submetidos a ci- 
rurgias cardiacas, ate 30% dos pacientes submetidos a cirurgia toracica nao 
cardiaca e ate 8% de outras cirurgias de grande porte (5). Ela geralmente 
aparece nos primeiros cinco dias de pos-operatorio (6) e esta associada com 
maior permanencia hospitalar e aumento da mortalidade (5, 6). Varios fa- 
tores predisponentes tern sido implicados, inclusive aumento da atividade 
adrenergica, deple^ao de magnesio e estresse oxidativo. A profilaxia com 
(3-bloqueadores e magnesio e popular atualmente (5, 7), e ha evidencia de 
que o antioxidante N-acetilcisteina (um substituto do glutation) fornece pro¬ 
filaxia efetiva apos cirurgia cardiaca (7). A maioria dos casos de FA se resol¬ 
ve dentro de alguns meses. 

Consequencias adversas 

As consequencias adversas da FA incluem o comprometimento do desempe- 
nho cardiaco e a tromboembolia. 

Desempenho cardiaco 

A contra^ao dos atrios e responsavel por 25% do volume diastolico final ven¬ 
tricular (pre-carga) no cora^ao normal (8). A perda da contribui^ao atrial ao 
enchimento ventricular na FA tern pouca consequencia perceptivel quando 
a fun^ao cardiaca e normal, mas o debit o cardiaco (DC) pode ser bast ante 
comprometido em pacientes com disfun^ao diastolica em virtude de este- 
nose mitral ou de complacencia ventricular reduzida (1). Esse efeito e pro- 
nunciado nas FCs elevadas (devido ao tempo reduzido de enchimento ven¬ 
tricular). 

Tromboembolia 

A FApredispoe a forma^ao de trombos no atrio esquerdo, que podem se des- 
locar e embolizar para a circula^ao cerebral e produzir um acidente vascular 
encefalico isquemico (AVEi). A incidencia media anual de AVEi e tres a cinco 
vezes mais alt a em pacientes com FA, mas apenas quando a FA e acompa- 
nhada de certos fatores de risco (p. ex., insuficiencia cardiaca, estenose mi¬ 
tral, idade avan^ada) (1, 2). As recomenda^oes para terapia antitrombotica 
sao apresentadas mais adiante. 

Estrategias de manejo 

O manejo agudo da FA pode ser dividido em tres componentes: controle da 
frequencia cardiaca, cardioversao (eletrica e farmacologica) e tromboprofi- 
laxia. 
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Controle dafrequencia cardiaca 

A estrategia tipica para a FA nao complicada e a redugao da frequencia ven¬ 
tricular com medicamentos que prolongam a condugao AV. Inumeros medi- 
camentos estao disponiveis para esse proposito, e os mais populares estao 
incluidos na Tabela 15.1. A seguir, uma breve descrigao deles. 

DILTIAZEM: o diltiazem e bloqueador dos canais de calcio que atinge uma 
redugao satisfatoria dafrequencia em 90% dos pacientes com FA nao complicada (9). 
A resposta aguda ao diltiazem e mostrada na Figura 15.4: observar a supe- 
rioridade do diltiazem em relagao a amiodarona e digoxina na primeira ho- 
ra de terapia. Os efeitos adversos do diltiazem incluem hipotensao e depres- 
sao cardiaca. Embora o diltiazem tenha efeitos inotropicos negativos, ele tern 
sido usado com seguranga em pacientes com insuficiencia cardiaca modera- 
da a grave (10). 

ANTAGONISTAS DOS RECEPTORES p: os (3-bloqueadores tern uma taxa 
de sucesso no controle da FC em 70% dos casos de FA aguda (11) e sao os agen- 
tes preferidos para controle da frequencia quando a FA esta associada a es- 
tados hiperadrenergicos (como infarto agudo do miocardio [IAM] agudo e 
pos-operatorio de cirurgia cardiaca) (1, 5). Dois p-bloqueadores com efica- 


Tabela 15.1 

Esquema de medicamentos para controle agudo da frequencia 
da fibrila 9 ao atrial 

Medicamento 


Esquema de dose e comentarios 

Diltiazem 

Dose: 

Comentario: 

0,25 mg/kg, IV, em dois minutos, depois 5-15 mg/h. Se a FC > 90 bpm 
apos 15 minutos, administrar um segundo bolus de 0,35 mg/kg. 
tern agoes inotropicas negativas, mas tern sido usado com 
seguranga em pacientes com insuficiencia cardiaca. 

Amiodarona 

Dose: 

Comentario: 

150 mg, IV, em 10 minutos, e repetir se necessario. Depois infundir 
a uma velocidade de 1 mg/min por 6 h, seguido por 0,5 mg/min por 

18 h. A dose total nao deve exceder 2,2 g em 24 h. 
pode converter a FA em ritmo sinusal, que pode ser arriscado sem 
tromboprofilaxia adequada. Preferido para FA com insuficiencia 
cardiaca. 

Metoprolol 

Dose: 

Comentario: 

2,5-5 mg, IV, em dois minutos e repetir a cada 10 a 15 minutos se 
necessario ate um total de tres doses. 

efetivo na FA associada com estado hiperadrenergico. A dose em 
bolus nao e a ideal para um controle exato da frequencia. 

Esmolol 

Dose: 

Comentario: 

500 pg/kg, IV em bolus, depois infundir a uma velocidade de 

50 pg/kg/min. Aumentar a taxa de infusao em 25 pg/kg/min a cada 
cinco minutos se necessario, ate um maximo de 200 pg/kg/min. 
um p-bloqueador de agao ultracurta que permite a rapida titulagao 
da dose. Efetivo na FA associada com estados hiperadrenergicos. 

Digoxina 

Dose: 

Comentario: 

0,25 mg IV a cada duas horas ate uma dose total de 1,5 mg, depois 
0,125 a 0,375 mg IV diariamente. 

medicamento de agao lenta que nao deve ser usado isoladamente 
para controle agudo da frequencia. Preferido para FA com 
insuficiencia cardiaca. 


FA, fibrilapao atrial; FC, frequencia cardfaca. Baseada nas diretrizes de pratica clfnica nas Referencias 1 e 4. 
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cia comprovada na FA sao o esmolol e o metoprolol Ambos sao agentes car- 
diosseletivos que bloqueiam preferencialmente os receptores (3-1 cardiacos. 
O esmolol e mais atraente do que o metoprolol devido a sua a^ao ultracur- 
ta (meia-vida serica de nove minutos), que permite a rapida titula^ao de do¬ 
se ate o efeito desejado (12). 

AMIODARONA: a amiodarona prolonga a condu^ao no no AV, mas e me- 
nos eficaz para o controle da frequencia ventricular do que o diltiazem, co- 
mo mostrado na Figura 15.4. Contudo, a amiodarona produz menos depres- 
sao cardiaca do que o diltiazem (13) eeo farmaco preferidopor alguns para 
a FA com insuficiencia cardiaca (1). A amiodarona tambem e um agente an- 
tiarritmico (Classe III) e e capaz de converter a FA em ritmo sinusal A taxa de 
sucesso de conversao da FA de inicio recente e de 55 a 95% quando sao usa- 
das uma dose de ataque e uma infusao continua, e a dose diaria excede 1.500 
mg (1, 14). Todavia, a cardioversao nao antecipada com amiodarona pode 
ser um problema quando os pacientes nao sao anticoagulados adequada- 
mente (ver adiante). 

Os efeitos adversos da amiodarona intravenosa em curto prazo in- 
cluem hipotensao (15%), flebite de infusao (15%), bradicardia (5%) e eleva- 
^ao das enzimas hepaticas (3%) (15, 16). A hipotensao e o efeito colateral 
mais comum e esta relacionada as a^oes vasodilatadoras da amiodarona e ao 
solvente (polissorbato 80 surfactante) usado para aumentar a solubilidade 
em agua da medica^ao injetavel (17). A amiodarona tambem tern varias inte- 
ra^oes medicamentosas que sao o resultado do seu metabolismo pelo siste- 
ma enzimatico do citocromo P450 hepatico (16). As intera^oes mais relevan- 



Duragao da terapia medicamentosa (em horas) 

FIGURA 15.4 Comparagao do controle agudo da frequencia cardiaca com diltiazem, amioda¬ 
rona e digoxina IV em pacientes com fibrilagao atrial nao comp lie a da. Os dados marcados com 
uma estrela indicam uma diferenga significativa com o diltiazem comparado com os outros dois 
medicamentos. Dados da Referencia 10. 
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tes na UTI sao a inibi^ao do metabolismo da digoxina e da varfarina, que re- 
querem aten^ao se a amiodarona for continuada oralmente para manejo em 
longo prazo. 

DIGOXINA: a digoxina prolonga a condu^ao no no AV e e um agente po¬ 
pular para controle em longo prazo da frequencia na FA. Contudo, a respos- 
ta a digoxina IV tem inicio lento; isto e, geralmente nao e aparente por, pe- 
lo menos, uma hora, e a resposta maxima pode demorar ate seis horas (1). 
Em compara^ao, a resposta a uma dose intravenosa de diltiazem e aparente 
em tres a cinco minutos, e a resposta maxima ocorre em cinco a sete minutos 
(17). A superioridade do diltiazem em rela^ao a digoxina para controle agu- 
do da FC e demonstrada na Figura 15.4. Observe que a FC permanece acima 
de 100 bpm (o limiar da taquicardia) seis horas apos o inicio da terapia com 
digoxina. A digoxina pode ter um papel no tratamento da FA associada com 
insuficiencia cardiaca, mas nao deve ser usada isoladamente para controle 
agudo da frequencia na FA (1, 4). 

Cardioversao eletrica 

Mais de 50% dos episodios de FA de inicio recente irao reverter espontanea- 
mente ao ritmo sinusal nas primeiras 72 horas (18). Nos casos restantes de 
FA que sao complicados por hipotensao, edema pulmonar ou isquemia mio- 
cardica, a cardioversao usando choque eletrico de corrente continua e a in¬ 
ter ven^ao apropriada. Choques bifasicos substituiram os choques monofasi- 
cos como o modo-padrao de cardioversao por que requerem menos energia 
para um result ado satisfatorio. Uma energia de 100 J geralmente e suficien- 
te para uma cardioversao bem-sucedida usando choques bifasicos, mas uma 
energia de 200 J e recomendada para a tentativa inicial de cardioversao na 
maioria das diretrizes recentes sobre FA (1). Se forem necessarios choques 
adicionais, aumentar o nivel de energia de cada choque sucessivo em 100 J 
ate uma for^a maxima de 400 J. O sucesso pode ser fugaz nos casos de FA 
com mais de um ano de dura^ao (1). 

Cardioversao farmacologica 

A cardioversao farmacologica e usada nos casos de FA nao complicada que 
sao refr atari as ao controle de frequencia, para os primeiros episodios de FA 
nao complicada que tem menos de 48 horas de dura^ao, para eliminar a 
necessidade de anticoagula^ao (ver adiante). Varios agentes antiarritmicos 
podem ser eficazes para a cessa^ao da FA, incluindo ibutilida e amiodarona. 
O indice de sucesso da amiodarona na FA de inicio recente foi citado. A ibu¬ 
tilida (em uma dose de 1 mg IV em 10 minutos, repetida uma vez se neces- 
sario) tem uma taxa de sucesso de cerca de 50% na FA de inicio recente (15). 
A ibutilida prolonga o intervalo QT e e um dos medicamentos de alto risco 
para taquicardia ventricular polimorfica (torsade de pointes) (15) como mos- 
trado mais adiante na Tabela 15.4. 

Tromboprofilaxia 

As recomenda^oes para terapia antitrombotica na FA sao apresentadas na 
Tabela 15.2. Em resumo, a anticoagula^ao e recomendada para qualquer pa- 
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I I Terapia antitrombotica na fibrilagao atrial 1 

Conduces 

Recomendagdes 

t CHADS 2 escore = 0 

Sem anticoagulagao. 

t CHADS 2 escore > 1 

Dabigatrana em longo prazo, 150 mg 2 x/dia a . 

Estenose mitral 

Doenga coronaria estavel 

Varfarina em longo prazo para um INR de 2-3. 

Cardioversao eletiva: 

FA > 48 h ou desconhecida 

Anticoagulagao terapeutica iniciada tres semanas antes e ate 
quatro semanas apos 0 procedimento. 

Cardioversao urgente 

Anticoagulagao terapeutica durante 0 procedimento e continuada 
por quatro semanas apos. 

tCHADS 2 : Insuficiencia cardfaca congestiva (1 ponto), historia de hipertensao (1 ponto), idade > 75 anos (1 ponto), dia¬ 
betes melito (1 ponto), AVE ou AIT previo (2 pontos). a Reduzir a dose para 75 mg duas vezes ao dia para clearance de 
creatinina de 15-30 mL/min, ou NAO usar se clearance de creatinina < 15 mL/min. Recomendagoes das diretrizes da AC¬ 
CP na Referenda 2. 


ciente com FA e um ou mais dos fatores de risco seguintes: estenose mi¬ 
tral, doenga das arterias coronarias (DAC), insuficiencia cardiaca congesti- 
va (ICC), hipertensao, idade avangada (> 75 anos de idade), diabetes melito 
e AVE ou ataque isquemico transitorio (AIT) previo (1, 2). Isso, obviamente, 
exclui pacientes que tenham uma contraindicagao a anticoagulagao. 

DABIGATRANA: as diretrizes da ACCP (2) recomendam o uso de dabigatra- 
na (150 mg duas vezes ao dia), um inibidor direto da trombina, para pacientes 
com FA e um ou mais fatores de risco no escore CHADS 2 . Isso se baseia em um 
estudo mostrando que a dabigatrana em uma dose de 150 mg, duas vezes ao 
dia (mas nao menos), foi associado com menos AVEs do que a varfarina (19). 
Esse estudo excluiu pacientes com insuficiencia renal porque a dabigatrana e 
eliminada pelos rins. De fato, e importante observar que uma redugao de dose de 
50% (para 75 mg duas vezes ao dia) e necessaria para pacientes com comprometimen- 
to renal (isto e, com clearance de creatinina < 15 mL/min) (2). 

Como o grau de anticoagulagao nao e monitor ado de rotina quando se 
usa inibidores da trombina e nao ha antidoto para reverter a dabigatrana nos 
casos de hemorragia associada ao medicamento, provavelmente e pruden- 
te evitar esse medicamento em pacientes com qualquer grau de comprome- 
timento renal. 

CARDIOVERSAO: eventos tromboembolicos apos car dio vers ao tern sido 
relatados em 1 a 7% dos pacientes que nao for am anticoagulados antes do 
procedimento (1, 2). Essa e a base da recomendagao para iniciar a anticoa¬ 
gulagao tres semanas antes de uma car dio vers ao eletiva, e a continuagao da 
anticoagulagao por quatro semanas apos o procedimento (2). Para a cardio¬ 
versao de emergencia, a anticoagulagao com heparina deve ser iniciada logo 
que possivel antes do procedimento, seguida de quatro semanas de anticoa¬ 
gulagao apos o procedimento. Quando a FA tern menos de 48 horas de dura- 
gao, a car dio vers ao tern um baixo risco de tromboembolia (< 1%) e a antico¬ 
agulagao periprocedural nao e necessaria (1). 
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Smdrome de Wolf-Parkinson-White 

A smdrome de Wolff-Parkinson-White (WPW) (intervalo P-R curto e ondas 
6 [delta] antes do QRS) e caracterizada por taquicardias supraventriculares 
recorrentes que se originam de uma via acessoria no no AV. (O mecanis- 
mo dess as taquicardias e descrito na se^ao sobre taquicardias reentr antes.) 
Quando ocorre FA em um paciente com uma via acessoria, os agentes que 
bloqueiam a condu^ao no no AV (p. ex., os bloqueadores dos canais de cal- 
cio, os (3-bloqueadores e a digoxina) sao improvaveis de lentificar a FC por- 
que a via acessoria nao esta bloqueada (1,4). Alem do mais, o bloqueio sele- 
tivo do no AV pode precipitar uma fibrila^ao ventricular (4). Port ant o, medi- 
camentos que bloqueiam o no AV (p. ex., bloqueadores dos canais de calcio, os 
(3-bloqueadores e a digoxina) NAO devem ser usados quando a FA estiver asso- 
ciada com a smdrome de WPW (1,4). O tratamento de escolha e a cardioversao 
eletrica ou a cardioversao farmacologica com amiodarona ou procainamida. 


TAQUICARDIA ATRIAL MULTIFOCAL 

A TAM (ver Painel A na Figura 15.3) e um disturbio dos idosos (idade me¬ 
dia de 70 anos), e mais da metade dos casos ocorre em pacientes com doen^a 
pulmonar cronica (20). Outras condi^oes associadas incluem a deple^ao de 
magnesio e potassio e DACs (21). 

Manejo agudo 

As medidas seguintes sao recomendadas para o manejo agudo da TAM, mas 
ess a e uma arritmia de dificil manejo, que frequentemente e refrataria ao tra¬ 
tamento clinico. 

1. Identificar e corrigir hipomagnesemia e hipocaliemia se necessario. Se 
ambos os disturbios coexistirem, a deficiencia de magnesio deve ser cor- 
rigida antes da reposi^ao do deficit de potassio. Isso e explicado no Ca- 
pitulo 37. 

2. Como os niveis de magnesio serico podem ser normais quando o mag¬ 
nesio corporal total esta depletado (tambem explicado no Capitulo 37), 
o magnesio intravenoso pode ser administrado como uma medida em- 
pirica quando os niveis de magnesio serico forem normais. O esquema 
seguinte pode ser us ado: 

Iniciar com 2 g de MgSCU (em 50 mL de solu^ao 
salina) durante 15 minutos, depois 6 g de MgSCU 
(em 500 mL de salina) durante seis horas. 

Em um estudo, essa medida foi eficaz em converter a TAM em ritmo si¬ 
nusal em 88% dos casos, e o efeito foi independente dos niveis sericos 
de magnesio (21). Esse sucesso pode ser explicado pelo efeito estabili- 
zador da membrana do magnesio (22), e pelas a^oes do magnesio como 
um "bloqueador natural dos canais de calcio" (ver Capitulo 37). Nao ha 
risco de sobrecarga de magnesio com esse esquema empirico. 
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3. Se as medidas anteriores forem ineficazes, e doen^a pulmonar obstrutiva 
cronica (DPOC) nao for a causa da TAM, o metoprolol nas doses apresen- 
tadas na Tabela 15.1 tem uma taxa de sucesso de 80% na conversao da TAM 
em ritmo sinusal (20). Se o metoprolol for uma preocupa^ao em pacientes 
com DPOC, o bloqueador dos canais de calcio verapamil pode ser eficaz. 
O verapamil converte a TAM em ritmo sinusal em menos de 50% dos ca- 
sos, mas pode reduzir a frequencia ventricular. A dose e de 0,25 a 5 mg IV 
em dois minutos, que pode ser repetida a cada 15 a 30 minutos, se neces- 
sario, ate um total de 20 mg (4). O verapamil e um potente agente inotro- 
pico negativo, e hipotensao e um efeito colateral comum. O medicamen- 
to nao e recomendado para pacientes com insuficiencia cardiaca (4). 


TAQUICARDIA SUPRAVENTRICULAR PAROXISTICA 

As TSVPs sao taquicardias com complexo QRS estreito que tem a segunda 
maior prevalencia entre os disturbios de ritmo na popula^ao em geral, per- 
dendo apenas para a FA. 

Mecanismo 

Essas arritmias ocorrem quando a transmissao do impulso em uma via do 
sistema de condu^ao AV e lentificada. Isso cria uma diferen^a nos periodos 
refratarios para a transmissao do impulso nas vias anormais e normais, per- 
mitindo que o impulso se desloque para baixo em uma via e volte pela ou- 
tra. A transmissao retro grada e chamada reentrada, e isso result a em um pa- 
drao circular de transmissao do impulso que e autossustentavel; isto e, uma 
taquicardia reentrante. A reentrada e deflagrada por um impulso atrial ectopi- 
co que segue por uma das duas vias, resultando no inicio abrupto que e ca- 
racteristica das taquicardias reentrantes. 

Ha cinco tipos diferentes de TSVP, com base na localiza^ao da via de re¬ 
entrada. A TSVP mais comum e a taquicardia nodal AV reentrante, na qual a via 
acessoria esta localizada no no AV. 

Taquicardia nodal atrioventricular reentrante 

A taquicardia nodal AV reentrante (TNAVR) responde por 50 a 60% dos ca- 
sos de TSVP (23). Ela ocorre mais frequentemente em individuos que nao 
tem evidencia de doen^a cardiaca estrutural e e mais comum em mulheres. 
O inicio e abrupto, e as queixas predominantes sao palpitates e tontura. 
Nao ha evidencia de insuficiencia cardiaca ou isquemia miocardica, e com- 
prometimento hemodinamico significativo e incomum. O ECG mostra uma 
taquicardia com complexos QRS estreitos, com um ritmo regular e uma fre¬ 
quencia entre 140 e 250 bpm (23). Frequentemente nao ha onda "P" visivel 
no ECG, como mostrado na Figura 15.2. 

A TNAVR frequentemente e confundida com taquicardia sinusal, mas 
o inicio e diferente (inicio abrupto vs. inicio gradual para taquicardia sinu¬ 
sal), e a FC habitualmente e diferente (em geral, maior do que 140 bpm/min 
na TNAVR e raramente maior do que 150 bpm/min na taquicardia sinusal). 
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e o aspecto do ECG e diferente (nao ha onda P visivel na TNAVR; ha ondas 
P antes de cada complexo QRS na taquicardia sinusal). 

Manobras vagais 

As manobras que aumentam o tonus vagal sao recomendadas como uma 
tentativa inicial de terminar a TNAVR. Inumeras manobras foram identifi- 
cadas, incluindo a manobra de Valsalva (expira^ao for^ada contra uma glote 
fechada) e a massagem do seio carotideo. O sucesso dess as manobras nao foi 
estudado adequadamente. Um estudo com 148 pacientes com TSV paroxis- 
tica mostrou um in dice de sucesso de 18% com a manobra de Valsalva e 12% 
com a massagem do seio carotideo (24). 

Adenosina 

Quando as manobras vagais sao ineficazes, a adenosina e a medicagao de escolha 
para terminar as taquicardias reentrantes envolvendo o no AV( 25, 26). A adenosi¬ 
na e um nucleotideo endogeno (a estrutura da molecula de adenosina trifos- 
fato [ATP]) que relaxa o musculo liso vascular e reduz a velocidade de con- 
du^ao no no AV. Quando administrada rapidamente por via IV, a adenosina 
tern um inicio de a^ao rapido (< 30 seg) e produz um bloqueio AV transitorio 
que pode terminar a taquicardia nodal AV reentrante. A adenosina e elimi- 
nada rapidamente da corrente sanguinea (por receptores nos globulos ver- 
melhos e nas celulas endoteliais) e o efeito se dissipa em um a dois minutos. 

Consideragdes sobre dose 

O esquema de dose para a adenosina e mostrado na Tabela 15.3. A dose inicial 
e de 6 mg, que e injetada rapidamente em uma veia periferica e seguida por 
uma inje^ao da salina. Os resultados ideais sao obtidos se o medicamento for 
injetado na conexao do cateter. Se a conversao para ritmo sinusal nao ocorrer 
apos dois minutos, uma segunda dose de 12 mg e administrada, e isso pode 
ser repetido uma vez se necessario. Esse esquema termina as taquicardias reen¬ 
trantes em mais de 90% dos casos (24-26). A dose eficaz da adenosina foi determi- 
nada usando a inje^ao da medicagao em veias perifericas, e assistolia ventri¬ 
cular foi relatada quando a dose-padrao de adenosina foi injetada por meio 
de CVC (27). Como resultado, uma redugao de dose de 50% foi recomendada por 
alguns (incluindo o fabricante) quando a adenosina for injetada em um CVC (27). 

Efeitos adversos 

Os efeitos adversos da adenosina sao de curta dura^ao devido a a^ao ultra- 
curta do medicamento. O efeito ad verso mais comum e a bradicardia pos- 
-conversao, incluindo varios graus de bloqueio AV. O bloqueio AV e refra- 
tario a atropina, mas resolve espontaneamente dentro de 60 segundo (26). 
O dipiridamol aumenta o bloqueio AV produzido pela adenosina (26). A ade¬ 
nosina e contraindicada em pacientes com asma devido a relatos de bronco- 
espasmo produzido pela adenosina (28), mas estudos mais recentes in dicam 
que a adenosina produz uma sensa^ao de dispneia, mas nao broncoespas- 
mo, em individuos asmaticos (29). 
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Adenosina IV para taquicardia supraventricular paroxistica 


Aspecto 

Esquema de dose 

Caracteristica do medicamento 

1. Administrar por veia periferica. 

2. Dar 6 mg IV rapidamente e lavar o cateter com salina. 

3. Se a resposta for inadequada apos dois minutos, administrar 12 mg por 
injegao IV rapida e lavar o cateter com salina. 

4. Se a resposta ainda for inadequada apos dois minutos, outra injegao de 

12 mg pode ser dada IV rapida. 

Ajuste de dose 

Diminuir a dose em 50% para: 

• Injegao da medicagao na VCS. 

• Pacientes em uso de antagonistas de calcio, p-bloqueador ou dipiridamol. 

Interagoes 

• 

Dipiridamol (bloqueia a captagao da adenosina). 

medicamentosas 

• 

Teofilina (bloqueia o receptor da adenosina). 

Contraindicagoes 

• 

• 

• 

Asma. 

Bloqueio AV de 2° ou 3° graus. 

Sindrome do no sinusal. 

Efeitos ad versos 

• 

• 

• 

• 

Bradicardia, bloqueio AV (50%). 

Rubor facial (20%). 

Dispneia (12%). 

Dor toracica (7%). 


VCS, veia cava superior; AV, atrioventricular. Das References 4, 25, 26. 


Taquicardias refratarias 

As metilxantinas como a teofilina bloqueiam os receptores da adenosina e 
reduzem a efetividade da adenosina em terminar as taquicardias reentran- 
tes (26). Ess a interagao tem sido minimizada pelo menor uso da teofilina co¬ 
mo bronco dil at ado r. Quando a TSVP nao responde a adenosina , os bloqueadores 
dos canais de calcio diltiazem ou verapamil podem ser eficazes. (A dosagem do dil- 
tiazem e mostrada na Tabela 15.1, e a do verapamil foi mostrada na segao so- 
bre TSVP.) 


TAQUICARDIA VENTRICULAR 

A TV e uma taquicardia com complexo QRS alargado, que tem um inicio 
abrupto, um ritmo regular e uma frequencia acima de 100 bpm (geralmente 
140-220 bpm). O aspecto pode ser monomorfico (os complexos QRS sao uni¬ 
formes) ou polimorfico (multiplas morfologias do QRS). A TV raramente ocor- 
re na ausencia de doenga cardiaca estrutural (30), e, quando e sustentada (is- 
to e, dura mais de 30 segundos), pode ser uma ameaga imediata a vida. 

Taquicardia ventricular versus taquicardia supraventricular 

A TV monomorfica pode ser dificil de distinguir de uma TSV com condugao 
AV prolongada. Isso e demonstrado na Figura 15.5. O tragado no painel su¬ 
perior mostra uma taquicardia com complexos QRS alargados que se parece 
muito com uma TV monomorfica. O tragado no painel inferior mostra con- 
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FIGURA 15.5 O painel superior mostra uma taquicardia com complexo QRS amplo que parece 
uma TV monomorfica. Contudo, o painel inferior mostra a conversao espontanea em ritmo si¬ 
nusal, que revela um bloqueio de ramo subjacente, indicando que o ritmo no painel superior e 
uma TSV com um bloqueio de ramo preexistente. (Os tragados sao cortesia do Dr. Richard M. 
Greenberg, M.D.) 


versao espontanea para ritmo sinusal. Observa-se que o complexo QRS per- 
manece inalterado apos o termino da arritmia, revelando um bloqueio de ra¬ 
mo subjacente. Assim, a TV aparente no painel superior e uma TSVP sobre- 
posta a um bloqueio de ramo preexistente. 

Indicios 

Ha duas caracteristicas distintas no ECG que podem identificar uma TV co- 
mo causa da taquicardia com complexo QRS alargado. 

1. Os atrios e os ventriculos batem independentemente na TV e isso resul- 
ta em dissociagao AV no ECG, na qual nao ha uma rela^ao fixa entre as 
ondas P e os complexos QRS. Isso pode nao ser evidente em um tra^ado 
de ECG de deriva^ao unica e e mais provavel de ser descoberto em um 
ECG de 12 deriva^oes. (As ondas P sao mais visiveis nas deriva^oes in- 
feriores e precordiais anteriores.) 

2. A presen^a de batimentos de fusao como a da Figura 15.6 e evidencia in- 
direta de TV. Um batimento de fusao e produzido pela transmissao re- 
trograda de um impulso ectopico ventricular que colide com um impul- 



FIGURA 15.6 Um exemplo de um batimento de fusao (destacado no circulo), que e um comple¬ 
xo QRS hibrido produzido pela colisao de um impulso ectopico ventricular e um impulso su¬ 
praventricular (p. ex., do no sinusal). A presen^a de batimentos de fusao e evidencia de ativida- 
de ectopic a ventricular. 
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so supraventricular (p. ex., do no sinusal). O resultado e um complexo 
QRS hibrido que e uma mistura do complexo QRS e um impulso ventri¬ 
cular ectopico. A presen^a de um batimento de fusao (que deve ser evi- 
dente em um tra^ado de ECG de deriva^ao unica) e evidencia indireta 
de atividade ectopica ventricular. 

Se nao houver evidencia definitiva de TV no ECG, a presen^a ou ausen- 
cia de doen^a cardiaca pode ser util; isto e, a TV e a causa de 95% das taquicar- 
dias de complexos alargados em pacientes com doenga cardiaca subjacente (31). Por- 
tanto, uma taquicardia com complexos QRS alargados deve ser tratada como 
provavel TV em qualquer paciente com doenga cardiaca subjacente. 

Manejo 

O manejo de pacientes com taquicardia com complexo QRS alargado pode 
ser feito como mostrado a seguir. Ess a abordagem e organizada em um flu- 
xograma na Figura 15.7. 

1. Se houver evidencia de comprometimento hemodinamico, a cardiover- 
sao eletrica e a interven^ao adequada, independentemente do ritmo ser 
uma TV ou TSV com condu^ao aberrante. Os choques devem ser sincro- 
nizados com o complexo QRS, com um choque inicial de 100 J (bifasico 
ou monofasico) (30). Isso deve terminar a maioria dos casos de TV mo- 
nomorficas, mas choques de 200 J (bifasicos) e ate 360 J (monofasicos) 
podem ser necessarios. 

2. Se nao houver comprometimento hemodinamico e o diagnostico de TV for 
certo, a amiodarona IV deve ser usada para terminar a arritmia. A amio- 
darona e o agente antiarntmico de escolha para terminar a TV monomorfica. 

3. Se nao houver evidencia de comprometimento hemodinamico e o diag¬ 
nostico de TV for incerto, a resposta a adenosina pode ser util porque a 
adenosina intravenosa terminara abruptamente a maioria dos casos de 
TSVP, mas nao terminara a TV. Se a taquicardia com complexo QRS lar¬ 
go for ref rat aria a adenosina, o diagnostico provavel e TV, e a amiodaro¬ 
na IV esta indicada para reverter a arritmia. 

Torsade de pointes 

A torsade de pointes ("torsao em torno de pontos") e uma TV polimorfica ca- 
racterizada por complexos QRS que parecem estar se torcendo em torno da 
linha isoeletrica do ECG (ver Figura 15.8). Essa arritmia esta associada a um 
inter valo QT prolong ado e pode ser congenita ou adquirida. A forma adqui- 
rida e muito mais prevalente e e causada por uma variedade de medicamen- 
tos e disturbios eletroliticos que prolongam o intervalo QT (32, 33). Tambem 
ha uma TV polimorfica que esta associada a um intervalo QT normal, e a 
condi^ao predisponente nessa arritmia e a isquemia miocardica (4). 

Fatores predisponentes 

Os medicamentos implicados mais frequentemente nas torsade de pointes es- 
tao listados na Tabela 15.4 (33). Os principais ofensores sao agentes antiarrit- 
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TAQUICARDIA COM COMPLEXO QRS 
ALARGADO COM MORFOLOGIA UNIFORME 

- J - 

O paciente esta estavel? 






1 (1) CARDIOVERSAO IMEDIATA 

1. Uso de choques sincronizados. 

2. Iniciar com 100 J. 

3. Repetir se necessario e adicionar 
100 J a cada choque sucessivo. 


f— 

2 AMIODARONA INTRAVENOSA 

1. Administrar 150 mg IV durante 
10 minutos. 

2. Seguir com uma infusao de 1 mg/min 
por 6 horas, depois 0,5 mg/min por 
18 horas. 

3. Doses adicionais de 150 mg IV podem 
ser administradas a cada 10 min 
conforme necessario. 

4. Dose maxima diaria e de 2,2 g. 


Voce tern certeza de 
que o ritmo e uma TV? 



3 ADENOSINA INTRAVENOSA 

1. Iniciar com 6 mg em bolus. 

2. Se nao houver resposta em 2 min, 
administrar 12 mg IV em bolus. 

3. Se nao houver resposta em 2 min, 
administrar mais 12 mg IV em bolus. 

4. Se nao houver resposta, ir para a 
caixa (2). 


FIGURA 15.7 Fluxograma para o manejo agudo de pacientes com taquicardia com complexos 
QRS alargados. Baseada nas recomenda^oes na Referencia 4. 


micos (Classe IA e III), antibioticos macrolideos, agentes neurolepticos, cisa- 
prida (um medicamento pro-motilidade) e metadona. Os disturbios eletro- 
liticos que prolongam o intervalo QT incluem hipocaliemia, hipocalcemia e 
hipomagnesemia. 

Medigao do intervalo QT 

O intervalo QT e a manifesta^ao eletrocardiografica de despolariza^ao e re- 
polariza^ao ventricular e e medido do inicio do complexo QRS ao final da 
onda T. Os maiores intervalos QT geralmente estao nas deriva^oes precor- 
diais V3 e V4. Tais deriva^oes sao mais confiaveis para avaliar o prolonga- 
mento de QT. O intervalo QT varia inversamente com a FC (p. ex., um au- 
mento na FC encurta o intervalo QT) e, portanto, um intervalo QT corrigido 
para a frequencia (QTc) fornece uma avalia^ao mais acurada do prolonga- 
mento de QT. O metodo aceito para determinar o QTc e dividir o intervalo 
QT pela raiz quadrada do intervalo R-R (33-35); ou seja, 

QTc = QT / OR-R. 
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FIGURA 15.8 Torsade de pointes, uma taquicardia ventricular polimorfica descrita como "tor- 
sao em torno de pontos (isoeletricos)". O tra^ado e cortesia do Dr. Richard M. Greenberg, M.D. 


Medicamentos que podem induzir torsade de pointes 


Antiam'tmicos 


Antimicrobianos 


Neurolepticos Outros 


IA 


Quinidina 

Disopiramida 

Procainamida 


{ Ibutilida 
Sotalol 


Claritromicina 

Eritromicina 

Pentamidina 

Haloperidol 


Clorpromazina Cisaprida 

Tioridazina Metadona 

Droperidol 


Para uma lista completa das medicapoes, acessar www.torsades.org. Da Referenda 33. 


Um interncdo QT normal corresponde a uma QTc < 0,44 segundos, e uma 
QTc > 0,5 segundos representa um risco aumentado de torsade de pointes (35). 
O risco de torsade de pointes quando a QTc e igual a 0,45 a 0,5 segundos nao 
esta claro (33, 35). Nao ha consenso sobre como medir o QTc em ritmos alta- 
mente irregulares como a FA. 

Manejo 

O manejo da TV polimorfica e resumido a seguir: 

1. A TV polimorfica sustentada requer cardioversao eletrica nao sincroni- 
zada (isto e, desfibrila^ao) (4). 

2. Para torsade de pointes, magnesio intravenoso e usado como manejo far- 
macologico (e pode ser combinado com cardioversao eletrica). Nao ha 
um esquema de dose universal para o magnesio nessa condi^ao. As di- 
retrizes do ACLS recomendam 1 a 2 g de sulfato de magnesio (MgSCh) 
IV, em 15 minutos (4), e outros recomendam 2 g de MgSCh em bolus IV, 
seguido por uma infusao continua a 2 a 4 mg/min (33). A infusao agres- 
siva de magnesio nao tern consequencias adversas relatadas (mesmo em 
pacientes com insuficiencia renal), portanto, o esquema mais agressivo 
com magnesio deve ser o preferido. 

3. Outras medidas para as torsade de pointes incluem a corre^ao de anorma- 
lidades eletroliticas de alto risco e a descontinua^ao de medicamentos 
de alto risco para prevenir a recorrencia. 
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4. Em TV polimorfica com intervalo QT normal, amiodarona ou (3-blo- 
queadores (para isquemia miocardica) podem ajudar a prevenir recor- 
rencia. 


PALAVRA FINAL 

A taquiarritmia mais predominante do que to das as outras combinadas e a 
FA. Isso raramente e um problema primario (em uma UTI nao coronaria), 
mas pode requerer mais aten^ao do que o problema primario. Essa arrit- 
mia e como uma pessoa importuna que demanda muita aten^ao, mas nao e 
amea^adora (no caso da arritmia, nao traz risco a vida). 

As taquiarritmias que sao uma amea^a imediata a vida (isto e, TV) nao 
sao prevalentes em UTTs nao coronarias, mesmo em pacientes com choque 
circulatorio e falencia multipla de orgaos (FMO). De fato, nos pacientes em 
estado terminal que nao sao reanimados, a progressao para assistolia ven¬ 
tricular geralmente e povoada de bradiarritmias (p. ex., os bloqueios AV). Es¬ 
sa carencia de taquicardias ventriculares preocupantes fora das unidades de 
cuidados coronarianos pode ser explicada pelo gatilho da TV (isto e, isque¬ 
mia miocardica focal, em vez de global), que nao e uma ocorrencia comum 
em doen^as graves quando a DAC nao e o problema dominante. 


REFERENCIAS 

Diretrizes de pratica clmica 

1. Fuster V, Ryden LE, Cannom DS, et al. 2011 ACCF/AHA/ESC focused updates incor¬ 
porated into the ACC/AHA/ESC 2006 guidelines for the management of patients with 
atrial fibrillation. J Am Coll Cardiol 2011; 57:el01-el98. 

2. You JJ, Singer DE, Howard PA, et al. Antithrombotic therapy for atrial fibrillation. 
Antithrombotic Therapy and Prevention of Thrombosis, 9th ed. American Colle¬ 
ge of Chest Physicians Evidence-Based Clinical Practice Guidelines. Chest 2012; 
141(Suppl):e531S-e575S. 

3. The Task Force for the Management of Atrial Fibrillation of the European Society of 
Cardiology (ESC). Guidelines for the management of atrial fibrillation. Europace 2010; 
12:1360-1420. 

4. Neumar RW, Otto CW, Link MS, et al. Part 8: adult advanced cardiovascular life su¬ 
pport. 2010 American Heart Association Guidelines for Cardiopulmonary Resuscita¬ 
tion and Emergency Cardiovascular Care. Circulation 2010; 122(Suppl):S729-S767. 

Fibrila^ao atrial 

5. Mayson SE, Greenspon AJ, Adams S, et al. The changing face of postoperative atrial fi¬ 
brillation: a review of current medical therapy. Cardiol Rev 2007; 15:231-241. 

6. Davis EM, Packard KA, Hilleman DE. Pharmacologic prophylaxis of postoperative 
atrial fibrillation in patients undergoing cardiac surgery: beyond beta blockers. Phar¬ 
macotherapy 2010; 30:274e-318e. 

7. Ozaydin M, Peker O, Erdogan D, et al. N-acetylcysteine for the prevention of postope¬ 
rative atrial fibrillation: a prospective, randomized, placebo-controlled pilot study Eur 
Heart J 2008; 29:625-631. 



286 Paul L. Marino 


8. Guyton AC. The relationship of cardiac output and arterial pressure control. Circula¬ 
tion 1981; 64:1079-1088. 

9. Siu C-W, Lau C-P, Lee W-L, et al. Intravenous diltiazem is superior to intravenous 
amiodarone or digoxin for achieving ventricular rate control in patients with acute un¬ 
complicated atrial fibrillation. Crit Care Med 2009; 37:2174-2179. 

10. Goldenberg IF, Lewis WR, Dias VC, et al. Intravenous diltiazem for the treatment of 
patients with atrial fibrillation or flutter and moderate to severe congestive heart failu¬ 
re. Am J Cardiol 1994; 74:884-889. 

11. Olshansky B, RosenfeldLE, Warner Al, et al. The Atrial Fibrillation Followup Investi¬ 
gation of Rhythm Management (AFFIRM) study: approaches to control rate in atrial 
fibrillation. J Am Coll Cardiol 2004; 43:1201-1208. 

12. Gray RJ. Managing critically ill patients with esmolol. An ultra-short-acting 
p-adrenergic blocker. Chest 1988;93:398-404. 

13. Karth GD, Geppert A, Neunteufl T, et al. Amiodarone versus diltiazem for rate con¬ 
trol in critically ill patients with atrial tachyarrhythmias. Crit Care Med 2001; 29: 
1149-1153. 

14. Khan IA, Mehta NJ, Gowda RM. Amiodarone for pharmacological cardioversion of re¬ 
cent-onset atrial fibrillation. Int J Cardiol 2003; 89:239-248. 

15. VerNooy RA, Mounsey P. Antiarrhythmic drug therapy in atrial fibrillation. Cardiol 
Clin 2004; 22:21-34. 

16. Chow MSS. Intravenous amiodarone: pharmacology, pharmacokinetics, and clinical 
use. Ann Pharmacother 1996; 30:637-643. 

17. Diltiazem hydrochloride. In: McEvoy GK (ed). AHFS Drug Information: 2012. Bethes- 
da, MD: American Society of Health System Pharmacists, 2012:1961-1969. 

18. Danias PG, Caulfield TA, Weigner MJ, et al. Likelihood of spontaneous conversion of 
atrial fibrillation to sinus rhythm. J Am Coll Cardiol 1998; 31:588-592. 

19. Connolly SJ, Ezekowitz MD, Yusuf S, et al. Dabigatran versus warfarin in patients wi¬ 
th atrial fibrillation. N Engl J Med 2009; 361:1139-1151. 

Taquicardia atrial multifocal 

20. Kastor J. Multifocal atrial tachycardia. N Engl J Med 1990; 322:1713-1720. 

21. Iseri LT, Fairshter RD, Hardeman JL, Brodsky MA. Magnesium and potassium thera¬ 
py in multifocal atrial tachycardia. Am Heart J 1985; 312:21-26. 

22. McLean RM. Magnesium and its therapeutic uses: a review. Am J Med 1994; 96:63-76. 

Taquicardias supraventriculares paroxisticas 

23. Trohman RG. Supraventricular tachycardia: implications for the internist. Crit Care 
Med 2000; 28(Suppl):N129-N135. 

24. Lim SH, Anantharaman V, Teo WS, et al. Comparison of treatment of supraventricular 
tachycardia by Valsalva maneuver and carotid sinus massage. Ann Emerg Med 1998; 
31:30-35. 

25. Rankin AC, Brooks R, Ruskin JM, McGovern BA. Adenosine and the treatment of su¬ 
praventricular tachycardia. Am J Med 1992; 92:655-664. 

26. Chronister C. Clinical management of supraventricular tachycardia with adenosine. 
Am J Crit Care 1993; 2:41-47. 

27. McCollam PL, Uber W, Van Bakel AB. Adenosine-related ventricular asystole. Ann In¬ 
tern Med 1993; 118:315-316. 

28. Cushley MJ, Tattersfield AE, Holgate ST. Adenosine-induced bronchoconstriction in 
asthma. Am Rev Respir Dis 1984; 129:380-384. 

29. Burki NK, Alam M, Lee L-Y. The pulmonary effects of intravenous adenosine in asth¬ 
matic subjects. Respir Res 2006; 7:139-146. 



Compendio de UTI 287 


Taquicardia ventricular 

30. Gupta AK, Thakur RK. Wide QRS complex tachycardias. Med Clin N Am 2001; 85:245- 
266. 

31. Akhtar M, Shenasa M, Jazayeri M, et al. Wide QRS complex tachycardia. Ann Intern 
Med 1988; 109:905-912. 

32. Vukmir RB. Torsades de pointes: a review. Am J Emerg Med 1991; 9:250-262. 

33. Gupta A, Lawrence AT, Krishnan K, et al. Current concepts in the mechanism and ma¬ 
nagement of drug-induced QT prolongation and torsade de pointes. Am Heart J 2007; 
153:891-899. 

34. Sadanaga T, Sadanaga F, Yoo H, et al. An evaluation of ECG leads used to assess QT 
prolongation. Cardiology 2006; 105:149-154. 

35. Al-Khatib SM, LaPointe NM, Kramer JM, Califf RM. What clinicians should know 
about the QT interval. JAMA 2003; 289:2120-2127. 



Esta pagina foi deixada em branco intencionalmente. 



SINDROMES 

CORONARIANAS 

AGUDAS 


O estudo das causas das coisas deue ser precedido pelo estudo das coisas causadas. 

John Hughlings Jackson 
(1835-1911) 


O dominio da doen^a arterial coronariana (DAC) no mundo ocidental e en- 
fatizado por uma afirma^ao recente de que um evento coronariano fatal 
ocorre a cada minuto nos Estados Unidos (1). Apesar dessa triste estimativa, 
interven^oes adequadas realizadas precocemente em pacientes com infarto 
agudo do miocardio (IAM) podem salvar vidas. O beneficio na sobrevida, 
contudo, depende do tempo e declina de forma constante nas horas que se- 
guem os primeiros sinais de lesao isquemica. Esse e o famoso axioma de que 
tempo e musculo que impulsiona o manejo inicial do IAM. 

Este capitulo descreve as interven^oes iniciais que fornecem um benefi¬ 
cio clinico no IAM, usando as recomenda^oes das diretrizes de pratica clini- 
ca listadas ao final do capitulo (2-8). 


TROMBOSE CORONARIA 

A lesao isquemica do miocardio e o resultado de oclusao trombotica de uma 
ou mais arterias coronarias. O motivo para a forma^ao de trombo e a ruptu- 
ra de uma placa aterosclerotica (9), que libera lipideos trombogenicos e ativa 
plaquetas e fatores de coagula^ao (ver Figura 16.1). A ruptura da placa pode 
ser o resultado de liquefa^ao causada pela inflama^ao local (10). O estresse 
hidraulico tambem pode ter um papel, porque as placas que se rompem ge- 
ralmente estao localizadas em pontos de ramifica^ao na arvore arterial (11). 
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Smdromes clinicas 

A trombose da arteria coronaria e responsavel por tres condi^oes clinicas: 
infarto do miocardio com eleva^ao do segmento ST (IAMSST), infarto do 
miocardio sem eleva^ao do segmento ST (IAMSSST) e angina instavel (AI). 
A primeira condi^ao (IAMSST) e o resultado da oclusao trombotica comple- 
ta da arteria envolvida, e as outras duas condi^oes (IAMSSST e AI) sao o re¬ 
sultado de oclusao parcial ou de oclusao completa transitoria com revascula- 
riza^ao espontanea (2-6). Essas tres condi^oes clinicas sao chamadas smdro¬ 
mes coronarianas agudas (SCAs). 

Manejo trombocentrico 

A descoberta de que a trombose coronariana e a responsavel nas SCAs re- 
sultou em imimeras medidas terapeuticas direcionadas a aliviar a obstru- 
^ao trombotica e a prevenir recorrencias. Essas medidas incluem o seguinte: 

1. A terapia com medicamentos fibrinoliticos para promover a dissolu^ao 
do coagulo. 


Lipideos 

trombogenicos 



Plaquetas Placa aterosclerotica 

rota 


Agregado Trombo Filamentos 

plaquetario oclusivo de fibrina 


/ 



FIGURA 16.1 Ilustragao mostrando a patogenese das sindromes coronarianas agudas. Aruptu- 
ra de uma placa aterosclerotica leva a ativa^ao de plaquetas e de fatores de coagulagao (painel 
superior) e resulta na forma^ao de um trombo oclusivo (painel inferior). 
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2. Angioplastia com cateter balao, para restaurar a patencia nas arterias 
coronarias obstruidas, e stent vascular, para manter a patencia. 

3. Terapia antiplaquetaria (com acido acetilsalidlico [AAS], clopidogrel e 
inibidores da glicoproteina Ilb/IIIa) e terapia anticoagulante (com hepa- 
rina), para prevenir a reoclusao nas arterias relacionadas ao infarto apos 
o fluxo ter sido restaurado por trombolise ou angioplastia. 

Cada uma dess as medidas e descrita neste capitulo, junto com outras 
medidas dirigidas a prevenir a estimulagao cardiaca indesejada diante de 
um fluxo sanguineo coronario comprometido. 


MEDIDAS DE ROTINA 

As medidas seguintes sao usadas quando ocorre a primeira suspeita de SCA, 
frequentemente antes da avaliagao diagnostica ser completada. Algumas 
dessas inter vengoes, que sao resumidas na Tabela 16.1, sao usadas em con- 
digoes pre-hospital ares. 

Oxigenoterapia 

O uso de O 2 suplementar tern sido uma pratica padrao em pacientes com 
SCA (3, 5), mesmo quando a oxigenagao arterial e normal. Ess a pratica tern 


Medidas de rotina nas sindromes coronarianas agudas 


Medicamento Dosagem e comentarios 


Oxigenio Dose: 0 2 por cateter nasal ou mascara facial para manter Sa0 2 > 94%. 

Comentarios: a oxigenoterapia deve ser usada com cautela porque promove 

vasoconstrigao coronariana e gera metabolitos toxicos do oxigenio. 


Nitroglicerina Dose: para dor toracica, 0,4 mg SL ou por spray bucal, e repetir a cada 

5 min x 2, se necessario. Para dor recorrente, ICC ou PA elevada, 
infundir a uma velocidade de 5 pg/min e aumentar em 5-10 pg/min 
a cada 5 min ate o efeito desejado ou a uma dose de 200 pg/min. 

Comentario: evitar em pacientes com infarto de VD e por 24 horas apos 
medicagao para disfungao eretil. 


Morfina 

Dose: 

Comentario: 

2-4 mg IV com incrementos de 2 a 8 mg IV a cada 5-15 min, como 
necessario. 

depressao respiratoria induzida pela morfina e rara nas SCAs. 

AAS 

Dose: 

Comentario: 

162-325 mg (forma mastigavel) inicialmente, depois 75-162 mg 
(tabletes revestidos) diariamente. 

a dose inicial deve ser mastigada para aumentar a absorgao bucal. 

p-bloqueadores 

Dose: 

Comentario: 

atenolol: 10 mg IV, depois 100 mg VO diariamente; ou 
metoprolol: 5 mg IV a cada 5 min por 3 doses, depois 50 mg VO a 
cada 6 horas por 48 horas, depois 100 mg VO duas vezes ao dia. 
nao usar na dor toracica ou IM induzidos por cocarna. 


Sa02, saturagao arterial de oxigenio; ICC, insuficiencia cardfaca congestiva; PA, pressao arterial; VD, ventrfculo direito; 
AAS, acido acetilsalicflico. Doses das diretrizes de pratica clfnica nas References 2, 3 e 5. 
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sido questionada nos ultimos anos, (12) porque o oxigenio promove vasocons- 
trigao coronaria (o oxigenio e um vasoconstritor em todos os orgaos, exceto os 
pulmoes, onde ele age como vasodilatador) e porque o oxigenio e fonte de 
metabolitos toxicos de oxigenio (ver Figura 14.1), que tem sido implicados na le- 
sao de reperfusao (13). Os efeitos deleterios do oxigenio sao enfatizados em um 
estudo recente mostrando um risco aumentado de desfechos desfavoraveis 
com a terapia com O 2 no IAM (14). 

Preocupa^oes a respeito do potencial de dano pela oferta nao control a- 
da de O 2 sao evidentes nas diretrizes mais recentes sobre SC A da American 
Heart Association (2), que recomenda O 2 suplementar apenas quando a Sa02 
cai abaixo de 94% (2). Isso e mais elevado do que o limiar-padrao para O 2 su¬ 
plementar (Sa02 < 90%), mas ainda e um passo significativo na conscientiza- 
^ao de que o oxigenio pode ser um gas toxico. 

Alivio da dor toracica 

O alivio da dor toracica nao apenas promove o bem-estar, mas tambem aju- 
da a atenuar a estimula^ao cardiaca indesejada em virtude da hiper ativida- 
de adrenergica induzida pela ansiedade. 

Nitroglicerina 

A nitroglicerina (0,4 mg) e administrada como tablete sublingual ou spray ae- 
rossol para aliviar a dor toracica, e um total de tres doses podem ser dadas 
com intervalos de cinco minutos, se necessario. (O mecanismo de alivio da 
dor com a nitroglicerina nao e claro. Ele foi atribuido aos efeitos vasodilata- 
dores coronarianos da nitroglicerina, mas outros agentes vasodilatadores co- 
ronarios, como o nitroprussiato, nao aliviam a dor toracica isquemica.) Se a 
dor ceder, uma infusao de nitroglicerina IV pode ser iniciada para alivio con- 
tinuado da dor usando as doses recomendadas na Tabela 16.1. A nitroglice¬ 
rina IV tambem pode ser usada como um vasodilatador sistemico quando a 
SCAe acompanhada de hipertensao ou insuficiencia cardiaca descompensa- 
da (2). Se a dor toracica persistir apos o uso da nitroglicerina, esta indicada a 
administra^ao imediata de morfina. 

ADVERTENCIAS: a nitroglicerina nao e aconselhada em pacientes com sus- 
peita de infarto de VD (porque os efeitos venodilatadores da nitroglicerina 
sao contraproducentes nessa condi^ao) e em pacientes que fizeram uso de 
inibidor da fosfodiesterase para disfun^ao eretil nas ultimas 24 horas (devi- 
do ao risco de hipotensao) (3, 5 e 8). 

Morfina 

A morfina e a medica^ao de escolha para dor toracica que e refrataria a ni¬ 
troglicerina. A dose inicial geralmente e de 2 a 4 mg, administrados IV lenta- 
mente, e isso pode ser repetido em doses de 2 a 8 mg a cada 5 a 10 minutos, 
se necessario (3). A administra^ao de morfina geralmente e seguida por di- 
minui^ao na frequencia cardiaca (FC) e na pressao arterial (PA), que e uma 
express ao de uma redu^ao na atividade do sistema nervoso adrenergico que 
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frequentemente acompanha o alivio da dor. Uma queda na PA a niveis de 
hipotensao geralmente indica hipovolemia e pode ser corrigida pela infu- 
sao de volume (5). Ocasionalmente, a morfina produz bradicardia e hipo¬ 
tensao (efeito vagomimetico) que pode ser manejado com atropina (0,5-1,5 
mg IV) se necessario. A depressao respiratoria induzida pela morfina e ra- 
ra na SCA (3, 5). 

Acido acetilsalicilico 

O acido acetilsalicilico (AAS) e um conhecido agente antiplaquetario que 
causa inibi^ao irreversivel da agrega^ao plaquetaria pela inibi^ao da produ- 
gao de tromboxane (15). Quando iniciado dentro de 24 horas do inicio dos 
sintomas, o AAS tern mostrado reduzir a mortalidade (redu^ao absoluta de 2 
a 3%) e o indice de reinfarto (16,17). Como resultado, o AAS e recomendado 
para to dos os pacientes com suspeita de SCA ou uma historia de SCA (2-6). 

Em pacientes que nao estao em uso de AAS regularmente, a primeira 
dose deve ser dada logo que possivel apos a suspeita de SCA. A dose inicial 
e 162 a 325 mg, que deve ser dada como AAS mastigavel para aumentar a ab- 
sor^ao bucal. Isso e seguido por uma dose diaria de 75 a 162 mg, em compri- 
midos de absor^ao enterica. Em pacientes com alergia ao AAS, o clopidogrel 
(Plavix®) e uma alternativa apropriada (2-6). A dose do clopidogrel e apre- 
sentada mais adiante no capitulo. 

Antagonistas dos Receptores p 

O beneficio dos antagonistas dos receptores (3 na SCA se baseia na sua capa- 
cidade de reduzir o trabalho cardiaco e diminuir a necessidade miocardica 
de energia. Ainstitui^ao precoce da terapia com (3-bloqueadores e recomen- 
dada para todos os pacientes com SCA que nao tern contraindica^ao ao blo- 
queio dos receptores (3 (2, 3, 5, 7,8). Essas contraindicates incluem bloqueio 
cardiaco de alto grau, insuficiencia cardiaca sistolica, hipotensao e doen^a 
reativa das vias aereas. Alem disso, os (3-bloqueadores nao devem ser usa- 
dos para o infarto do miocardio ou dor toracica induzidos pela cocaina em 
virtude do potencial de agravamento do vasoespasmo coronariano pela ati- 
vidade a-adrenergica sem oposito (3). 

A terapia (3-bloqueadora oral e adequada a maioria dos casos de SCA, 
e a terapia IV e reservada para pacientes com dor toracica persistente, hiper- 
tensao ou taquicardia (2, 3, 7). Os agentes usados mais frequentemente nos 
estudos clinicos sobre SCA sao o atenolol e o metoprolol e a dosagem e mos- 
trada na Tabela 16.1. 


TERAPIA DE REPERFUSAO 

O principal determinante dos desfechos nas SC As e a capacidade de restau- 
rar a patencia das arterias coronarias ocluidas usando terapia trombolitica ou 
intervengao coronariana percutanea (ICP), que inclui a angioplastia coronaria e 
a coloca^ao de um stent, quando indicado. 
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Horas a partir do inicio da dor toracica ate a terapia trombolitica 


FIGURA 16.2 O beneficio na sobrevida da terapia trombolitica em relagao ao tempo entre a ins- 
talagao da dor toracica e o inicio da terapia. IAMSST, infarto agudo do miocardio com elevagao 
do segmento ST; BRE, bloqueio de ramo esquerdo. Dados da Referenda 19. 


Terapia trombolitica 

A avalia^ao de medicamentos que estimulam a fibrinolise come^ou imedia- 
tamente apos a descoberta (nos anos 1980) de que o infarto transmural do 
miocardio era o resultado de trombose coronariana oclusiva. Em 1986, o pri- 
meiro estudo clinico de terapia trombolitica foi publicado, e mostrou um be¬ 
neficio tempo-dependente na sobrevida de pacientes com IAMSST (18). 

Resumo dos beneficios 

As afirmativas a seguir resumem a experiencia clinica com a terapia trom¬ 
bolitica nas SC As. 

1. A terapia trombolitica fornece um beneficio na sobrevida nas seguintes 
condi^oes (2, 3, 8): 

a) I AM associado com eleva^ao do segmento ST de pelo menos 0,1 mV 
ou 1 mm em duas deriva^oes contiguas (IAMSST). 

b) IAM associado com novo BRE. 

c) IAM de parede posterior, que e caracterizado por depress ao do seg¬ 
mento ST nas deriva^oes precordiais anteriores e eleva^ao de ST nas 
deriva^oes precordiais laterais extremas V7-V9 (20). 

2. O beneficio na sobrevida da terapia trombolitica e dependente do tempo; 
isto e, ele e maior nas primeiras horas apos a instala^ao da dor toracica, 
ao passo que e perdido se houver um lapso de mais de 12 horas a partir da ins- 
talagao da dor toracica (2, 3, 8,19). Isso e demonstrado na Figura 16.2. Ob¬ 
serve o declinio constante no beneficio na sobrevida durante as primei¬ 
ras 12 horas apos o inicio da dor toracica. Esse dado destaca a caracte- 
ristica mais importante da terapia de reperfusao, ou seja, tempo perdido 
sao vidas perdidas. 

3. Para garantir o beneficio ideal da terapia trombolitica, a American He¬ 
art Association recomenda que a terapia trombolitica deve ser iniciada den- 
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tro de 30 minutos apos a apresentagao inicial (2, 3). Como a maioria das 
ap resent agoes ocorre na unidade de emergencia, isso e conhecido como 
tempo porta-agulha . 

4. Em adigao as limit agoes de tempo, o uso da terapia trombolitica e restri- 
to por inumeras contraindicagoes, que sao enumeradas na Tabela 16.2. 

Agentes fibrinoliticos 

Os agentes tromboliticos agem convertendo o plasminogenio em plasmina, 
que entao quebra as cadeias de fibrina em subunidades menores. Os agentes 
fibrinoliticos us ados na SC A sao apresentados na Tabela 16.3. Esses medica- 
mentos agem primariamente sobre o plasminogenio que esta ligado a fibri¬ 
na (fibrinolise especifica do coagulo). Isso limita a extensao da fibrinolise sis- 
temica, limitando, assim, o risco de hemorragia indesejada. 

ALTEPLASE e um ativador do plasminogenio tecidual recombinante (tPA) 
que foi popularizado em 1993 pelo estudo GUSTO (21), que mostrou desfe- 
chos clinicos superiores com a utilizagao do alteplase comparado com o es- 
treptocinase (agente fibrinolitico original us ado na SC A). O alteplase e admi- 
nistrado em dose fixa IV em bolus, seguida por uma infusao baseada no peso 
durante 90 minutos (ver Tabela 16.3). Ele foi amplamente substituido pelos 
agentes fibrinoliticos de agao mais rapida, mas nao ha evidencia de desfe- 
cho clinico inferior com alteplase comparado com os agentes fibrinoliticos 
de agao mais rapida (ver adiante). 

RETEPLASE (Retavase®) e uma variante recombinante do tPA que e admi- 
nistrada em bolus IV (10 unidades), repetida com um intervalo de 30 mi¬ 
nutos. Ele produz lise mais rapida do coagulo do que o alteplase (22), mas 
estudos clinicos nao mostraram vantagem na taxa de mortalidade quando 
comparado com o alteplase (23). O reteplase e o unico agente fibrinolitico ad- 


Contraindicagoes a terapia trombolitica 


Contraindicagoes absolutas 

Sangramento ativo que nao o menstrual 
Neoplasia intracraniana maligna (primaria 
ou metastatica) 

Anomalia cardiovascular (p. ex., malformagao 
arteriovenosa) 

Suspeita de dissecgao aortica 

AVEi dentro de tres meses (mas nao dentro 

de tres horas) 

Historia previa de hemorragia intracraniana 
Trauma craniano fechado ou facial significativo 
nos ultimos tres meses 


Contraindicagoes relativas 

PAS > 180 mmHg ou PAD >110 mmHg 
Sangramento ativo nas ultimas quatro semanas 
Pungoes vasculares nao compressiveis 
Cirurgia de grande porte nas ultimas tres semanas 
RCP traumatica ou prolongada (> 10 min) 

AVEi ha mais de tres meses 
Demencia 

Doenga peptica ulcerativa ativa 
Gravidez 

Terapia continuada com varfarina 


PA, pressao arterial; PAS, pressao arterial sistolica; PAD, pressao arterial diastolica; AVEI, acidente vascular encefalico is- 
quemico; RCP, ressuscitapao cardiopulmonar. Da Referenda 2. 
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Agentes tromboliticos e esquemas de dose para IM 


Agente Dose e comentarios 


Alteplase 


Reteplase 


Tecneteplase 


Dose: 15 mg IV, em bolus e depois 0,75 mg/kg (nao excedendo 50 mg) 
em 30 minutos; depois 0,5 mg/kg (nao excedendo 35 mg) em 
60 minutos. Dose maxima de 100 mg em 90 minutos. 

Comentarios: agente Iftico original especffico do coagulo (e de agao mais lenta). 

Dose: 10 unidades em bolus IV e repetir apos 30 minutos. 

Comentario: produz lise do coagulo mais rapida do que o alteplase, mas os 
desfechos clinicos nao sao diferentes. 

Dose: administrado em bolus unico IV com dose baseada no peso: de 
30 mg para < 60 kg, 35 mg para 60-69 kg, 45 mg para 80-89 kg 
e 50 mg para > 90 kg. 

Comentario: produz a lise mais rapida do coagulo, mas os desfechos clmicos 
nao sao superiores aos outros agentes tromboliticos . 


As doses sao recomendapoes do fabricante. 


ministrado em doses fixas (nao dependente do peso), gerando alguma popu- 
laridade para o medicamento. 

TECNETEPLASE (TNK) e outra variante do tPA que e administrada em bo¬ 
lus unico usando uma dose baseada no peso (ver Tabela 16.3). Ele produz 
uma lise mais rapida do coagulo do que o reteplase (24), mas os estudos cli- 
nicos nao mostraram nenhuma vantagem na sobrevida comparando o tec¬ 
neteplase e o alteplase (25). 

Sangramentos importantes 

Os agentes fibrinoliticos especificos do coagulo produzem algum grau de fi- 
brinolise sistemica, que pode depletar o fibrinogenio circulante e aumentar 
o risco de hemorragias. O risco de um sangramento importante, como a he- 
morragia intracerebral (0,5 a 1%) e sangramento extracraniano, que neces- 
site transfusoes sanguine as (5-15%), e equivalente com alteplase, reteplase 
e tecneteplase (24, 26). Esses sangramentos por trombolise podem ser trata- 
dos com crioprecipitado (10 a 15 bolsas) seguido por plasma fresco conge- 
lado (PFC) (ate seis unidades) se necessario (a meta e um fibrinogenio serico 
> 1 mg/mL). O uso de agentes antifibrinoliticos como o acido epsilon-amino- 
cap roico (5 g IV administradas em 15 a 30 minutos) e desestimulado devido 
ao risco de trombose (26). 

Resumo 

Apesar das diferen^as nas propriedades farmacocineticas, os agentes fibri¬ 
noliticos na Tabela 16.3 sao equivalentes em termos de beneficio na sobrevi¬ 
da e risco de sangramento. A experiencia clinica com a terapia trombolitica 
entao leva a seguinte conclusao: o aspecto importante na terapia trombolitica nao 
e qual agente usar, mas sim a rapidez com que ele e usado. 
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Interven^ao coronariana percutanea 

Em 1977, um cardiologista sui^o chamado Andreas Gruntzig usou um cate- 
ter caseiro com balao na ponta para reabrir uma arteria coronaria esquerda 
ocluida. Esse "procedimento Gruntzig" ( angioplastia coronariana) foi sancio- 
nado prontamente pela American Heart Association e foi adotado em 1980 
como alternativa a terapia trombolitica. (Infelizmente o Dr. Gruntzig faleceu 
em um acidente aeronautico em 1985, quando o seu procedimento estava 
sen do amplamente utilizado.) Ao final dos anos 1990, a coloca^ao dos stents 
foi introduzida para manter as arterias abertas apos a angioplastia coronaria. 
A combina^ao de arteriografia coronaria, angioplastia e coloca^ao de stent e 
conhecida como intervengao coronariana percutanea (ICP). 

Intervengao coronariana percutanea no 
infarto do miocardio com elevagao de ST 

Varios estudos clinicos tern mostrado que a ICP e superior a terapia trom¬ 
bolitica para restaurar o fluxo nas arterias ocluidas e reduzir a incidencia de 
desfechos desfavoraveis (1-3, 27-29). Isso e mostrado na Figura 16.3. O gra- 
fico de barras a esquerda (mostrando eventos vasculares) mostra result ados 
superiores com a ICP para restaurar o fluxo normal em arterias relacionadas 
com o infarto e prevenir a reoclusao. O grafico de barras a direita (mostran¬ 
do os desfechos clinicos) mostra resultados superiores com a ICP para redu- 
^ao da taxa de mortalidade e de reinfarto. 


20 - 


>90% 


80 — 


| Angioplastia 

| Terapia fibrinolitica I 7 o /o 


25% 

5% 

I I I 


Taxa de retorno Taxa de 
ao fluxo normal reoclusao 
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reinfarto mortalidade 


FIGURA 16.3 Efeitos comparativos da angioplastia primaria e da terapia trombolitica sobre 
eventos vasculares (grafico da esquerda) e desfechos clinicos (grafico da direita) em pacientes 
com infarto do miocardio com elevagao de ST. Dados das References 27-29. 
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TEMPO: os beneficios na sobrevida da ICP, assim como os da terapia trom- 
bolitica, sao tempo-dependentes (ver Figura 16.2). Isso e demonstrado na 
Figura 16.4, que mostra a taxa de mortalidade (com 30 dias) em rela^ao ao 
tempo entre a chegada ao hospital ate o momento em que foram submetidos 
a angioplastia coronariana ("tempo porta-balao") (30). Como demonstrado, 
o indice de mortalidade se eleva de forma constante com o aumento da de- 
mora ate a angioplastia, e o aumento da mortalidade se torna significativo 
quando o retar do na angioplastia excede duas horas. Essa observa^ao e a ba¬ 
se para a recomenda^ao de que a ICP deve ser realizada dentro de 90 minu- 
tos apos a chegada do paciente a unidade de emergencia (2-4). 

TRANSFERENCE INTER-HOSPITALAR: a principal limita^ao a ICP e a 
disponibilidade; isto e, menos de 25% dos hospitais nos Estados Unidos tern 
ambientes para a realiza^ao imediata de ICP. Uma solu^ao para esse proble- 
ma e a transference facilitada para um hospital que possa realizar a ICP de 
emergencia. Estudos clinicos tern mostrado que a transference inter-hospi¬ 
tal ar para ICP pode resultar em um beneficio na sobrevida se completada em 
uma a duas horas da chegada do paciente ao hospital que nao tern esse servi- 
qo (31). Port ant o, para pacientes que sao candidatos a terapia de reperfusao, 
a transference inter-hospitalar para ICP e encorajada se o tempo total porta- 
-balao, incluindo o tempo para transference, nao exceder 90 minutos (2-4). 
A aderencia estrita a essa exigencia de tempo nao e um fator condicionante, 
pois uma ICP tardia ainda pode ser melhor do que nenhuma ICP (p. ex., em 
pacientes com insuficiencia cardiaca ou instabilidade hemodinamica). 

Abordagem a terapia de reperfusao no 
infarto do miocardio com elevagao de ST 

Decisoes a respeito da terapia de reperfusao imediata nos casos com suspei- 
ta de IAMSST podem ser organizadas como uma serie de quatro perguntas, 
como mostrado na Tabela 16.4. As duas primeiras perguntas determinam se 
o paciente e um candidato a uma terapia de reperfusao precoce, e as duas ul- 
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Minutos desde a chegada ao hospital ate a angioplastia coronariana 
(tempo porta-balao) 


FIGURA 16.4 Indice de mortalidade como fun^ao do tempo entre a chegada ao hospital e a an¬ 
gioplastia (tempo porta-balao). Os asteriscos indicam uma diferenga significativa na mortalidade 
comparada com o periodo de tempo inicial (0-60 minutos). Adapt a da dos dados da Referenda 30. 
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Abordagem a terapia de reperfusao no infarto do miocardio com 
elevagao de ST 


Quando ocorre a primeira suspeita de SCA, devem ser feitas as seguintes perguntas imediatamente: 

1. O ECG mostra elevagao de ST (> 0,1 mV) em pelo menos duas derivagoes contiguas, ou um novo 
BRE? 

Se a resposta for SIM, va para a proxima pergunta. 

2. A dor toracica comegou ha menos de 12 horas? 

Se a resposta for SIM, va para a proxima pergunta. 

3. A ICP pode ser realizada dentro do prazo previsto (no local ou em outro hospital)? 

Se a resposta for SIM, prossiga para ICP. 

Se a resposta for NAO, va para a proxima pergunta. 

4. O paciente tern algum motivo para nao ser submetido a terapia Iftica? 

Se a resposta for NAO, inicie a terapia trombolftica. 

SCA, smdrome coronariana aguda; ECG, eletrocardiograma; BRE, bloqueio de ramo esquerdo; ICP, intervengao corona- 
riana percutanea. 


timas perguntas determinam o tipo de terapia de reperfusao que e mais ade- 
quada (ou seja, ICP ou terapia trombolftica). 

Outras indicagdes de intervengao coronariana percutanea 

A ICP tambem e vantajosa nas seguintes situagoes: 

1. Para pacientes com IM sem elevagao de ST (IAMSSST) que tern fatores 
de risco para desfecho desfavoravel (p. ex., dor toracica persistente, in- 
suficiencia cardiaca ou instabilidade hemo din arnica) (4-6). 

2. Quando a terapia trombolftica falha. 

TERAPIA ANTITROMBOTICA AD JUNTA 

A terapia antitrombotica com heparina e agentes antiplaquetarios que nao o 
acido acetilsalicflico se mostrou benefica na SCA quando usada com ou sem 
terapia de reperfusao. 

Heparina 

A anticoagulagao com heparina e benefica na maioria dos pacientes com 
SC As. Ela pode ser particularmente vantajosa em pacientes que receberam 
agentes fibrinolfticos, para neutralizar os efeitos pro-tromboticos da trombi- 
na liberada durante a dissolugao do coagulo. A seguir, e apresentado um re¬ 
sumo das recomendagoes para o uso da heparina nao fracionada (HNF) e da 
heparina de baixo peso molecular (HBPM) nas SC As. (Ver Capftulo 6 para 
uma descrigao das diferengas entre a HNF e a HBPM.) 

1. A terapia com HNF em curto prazo e preferida para pacientes que rece- 
bem terapia de reperfusao com agentes fibrinolfticos ou ICP. As doses 
recomendadas sao: 
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a) HNF com ICP: uso intravenoso (IV) em bolus, doses de 70-100 unida- 
des/kg para manter um tempo de coagula^ao ativado de 250-350 se- 
gundos durante o procedimento (3). Reduzir a dose para 50-70 uni- 
dades/kg se a HNF for eombinada com antagonista dos receptores 
da glicoproteina (ver adiante) (7). 

b) HNF com terapia trombolttica: iniciar com dose IV em bolus de 60 uni- 
dades/kg, e seguir com uma infusao de 12 unidades/kg/h por pelo 
menos 48 horas (3). Ajustar a dose para manter um tempo de trom- 
boplastina parcial ativada (TTPA) de 1,5-2 vezes o controle. Para um 
peso corporal > 70 kg, as doses maximas sao 4.000 unidades IV em 
bolus e 1.000 unidades por hora (3). 

2. A HBPM e preferida para pacientes que nao receberam terapia de reper¬ 
fusao. O esquema de dose para uma HBPM popular (enoxaparina) e o 
seguinte: 

a) Enoxaparina na SCA: 30 mg IV em bolus, depois 1 mg/kg por inje^ao 
subcut anea a cada 12 horas, durante a hospitaliza^ao (7). 

b) Enoxaparina na insuficiencia renal: quando o clearance de creatinina 
< 30 mL/min, reduzir a dose diaria em 50% (p. ex., 1 mg/kg a cada 
24 horas) (7). 

3. Em pacientes com historia de trombocitopenia induzida pela heparina 
(ver Capitulo 19), os seguintes esquemas alternatives estao disponiveis: 

a) Para ICP: bivalirudina (um inibidor direto da trombina), 0,7 mg/kg 
em bolus IV, seguido por uma infusao de 1,75 mg/kg/h (7). Descon- 
tinuar apos ICP bem-sucedida. 

b) Para terapia trombolitica ou sem terapia de reperfusao: fondapari- 
nux (inibidor do fator Xa), 2,5 mg por inje^ao subcut anea diaria- 
mente (7, 8). 

Tienopiridinas 

As tienopiridinas (clopidogrel, ticlopidina, ticagrelor, prasugrel) sao agentes 
antiplaquetarios que bloqueiam de forma irreversivel os receptores de su- 
perficie envolvidos na agrega^ao plaquetaria induzida pelo ADP (32). Esse 
mecanismo de a^ao difere do mecanismo do acido acetilsalicilico, indican- 
do que tais medicamentos podem ser us ados junto com acido acetilsalicili¬ 
co, ou como uma alternativa a ela. As tienopiridinas sao pro-medicamentos 
que requerem ativa^ao no figado e sao ineficazes em pacientes com insufici¬ 
encia hepatica. 

Clopidogrel 

O clopidogrel (Plavix®) e a tienopiridina mais popular e tern um beneficio 
comprovado na sobrevida quando combinado com o acido acetilsalicilico, 
tanto no IAMSSST quanto no IAMSST, com ou sem terapia de reperfusao 
(1-6, 32, 33). O clopidogrel tambem e recomendado como uma substitui^ao 
do acido acetilsalicilico em pacientes com alergia ao acido acetilsalicilico (3,5). 
As doses recomendadas sao: 

1. Clopidogrel sem ICP: iniciar com uma dose de ataque oral de 300 mg, ad- 
ministradas logo que possivel, e seguir com uma dose de manuten^ao 
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de 75 mg diariamente. A mesma dose e usada quart do o clopidogrel e 
adicionado ao acido acetilsalicilico ou usada em substitui^ao a el a. 

2. Clopidogrel com ICP: usar uma dose de ataque oral de 600 mg antes da 
ICP (4, 6), e seguir com a dose de manuten^ao-padrao de 75 mg diaria¬ 
mente. 

3. Clopidogrel e cirurgia: o clopidogrel deve ser descontinuado pelo menos 
cinco dias antes de cirurgias de grande porte (4, 6). Entao, e prudente 
evitar o medicamento se for prevista uma cirurgia de bypass aortocoro- 
nariano. 

A ativa^ao do clopidogrel no figado e bloqueada pelos inibidores da 
bomba de protons (5, 6,32). O significado clinico dess a intera^ao nao e claro, 
mas parece prudente evitar os inibidores da bomba de protons para profila- 
xia de ulcer a de estresse em pacientes em uso de clopidogrel. 

Inibidores da glicoproteina 

Quando as plaquetas sao ativadas, receptores de glicoproteinas especializa- 
das na superficie das plaquetas (chamados Ilb/IIIa) alteram a sua configura- 
^ao e come^am a se ligar ao fibrinogenio. Isso permite que as moleculas de 
fibrinogenio formem pontes entre plaquetas adjacentes, promovendo a agre- 
ga^ao plaquetaria. Os inibidores do receptor da glicoproteina (tambem chama¬ 
dos inibidores Ilb/IIIa) bloqueiam a liga^ao do fibrinogenio e inibem a agre- 
ga^ao plaquetaria. Esses medicamentos sao os agentes antiplaquetarios mais 
potentes disponiveis, e as vezes sao chamados de superaspirinas. 

Medicamentos e esquemas terapeuticos 

Os inibidores Ilb/IIIa disponiveis para uso clinico incluem abciximab (Reo- 
Pro®), eptifibatide (Integrilin®) e tirofiban (Aggrastat®). Todos os tres sao ad- 
ministrados por infusao intravenosa, e o esquema de dose para cada agente 
e ap resent ado na Tabela 16.5. Esses medicamentos sao usados em pacientes 



Terapia antiplaquetaria com antagonistas dos receptores 
de glicoproteina 

Agente 

Esquema terapeutico 

Abciximab 

Administrar uma dose de ataque de 0,25 mg em bolus IV, seguido por infusao de 
0,125 pg/kg/min (maximo de 10 |jg/min) por ate 12 horas. 

Eptifibatide 

Administrar uma dose de ataque 180 pg/kg em bolus IV, seguido por infusao de 

2 pg/kg/min por ate 12-18 horas. Para ICP no IAMSST, repetir a dose em bolus 
em 10 minutos se a fungao renal for normal. 

Se o clearance de creatinina for < 50 mL/min, reduzir a velocidade de infusao 
em 50%. 

Tirofiban 

Administrar uma dose de ataque de 25pg/kg em bolus IV, depois infundir em uma 
velocidade de 0,1 pg/kg/min por 12-24 horas. 

Para urn clearance de creatinina < 30 mL/min, reduzir a velocidade de infusao 
em 50%. 


Das diretrizes de pratica clinica na Referenda 6. 
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de alto risco que recebem ICP de emergencia, sendo administrados imedia- 
tamente antes ou no inicio do proeedimento (6, 32). Eles sao manejados pri- 
mariamente por hemodinamicistas, e sao descritos apenas brevemente nes- 
te texto. 

O abciximab e (um nome quase impronunciavel para) um anticorpo 
monoclonal que e o agente mais potente, mais caro e de a^ao mais prolonga- 
da no grupo. Apos a descontinua^ao do abciximab, o tempo de sangramen- 
to pode levar ate 12 horas para normalizar (32). O eptifibatide (um peptideo 
sintetico) e o tirofiban (um derivado da tirosina) sao agentes de a^ao curta 
que sao eliminados pelos rins. Apos a descontinua^ao desses medicamen- 
tos, o tempo de sangramento retoma ao normal em 15 minutos para o eptifi¬ 
batide e quatro horas para o tirofiban (32). Os ajustes de dose na insuficien- 
cia renal sao recomendados em ambas as medicares, como indicado na Ta- 
bela 16.5. 


COMPLICATES 

O aparecimento de insuficiencia cardiaca descompensada e choque cardio- 
genico nos primeiros dias apos o IAM e um sinal amea^ador e geralmente 
indica um defeito estrutural catastrofico, como regurgita^ao mitral aguda 
ou lesao muscular extensa, resultando em falencia da bomba cardiaca. Des- 
f echos fatais sao comuns ness as condi^oes, a despeito de interven^oes opor- 
tunas. 

Defeitos estruturais 

Os defeitos seguintes geralmente sao o resultado de IM transmural (com ele- 
va^ao de ST). 

Regurgitagao mitral aguda 

A regurgitagao mitral aguda e o resultado de ruptura do musculo papilar e 
se apresenta como aparecimento subito de edema pulmonar e um sopro ho- 
lossistolico caracteristico que se irradia para a axila. Apressao de oclusao da 
arteria pulmonar (POAP) deve mostrar ondas V proeminentes, mas isso po¬ 
de ser um achado inespecifico. O diagnostico e feito pela ecocardiografia, e 
os vasodilatadores arteriais (p. ex., a hidralazina) sao us ados para aliviar o 
edema pulmonar ate a cirurgia. A mortalidade e de 70% sem cirurgia e de 
40% com cirurgia (34). 

Ruptura do septo ventricular 

A ruptura do septo que separa os dois ventriculos pode ocorrer a qualquer 
momento nos primeiros cinco dias apos o IAM, e o diagnostico pode ser elu- 
sivo sem o ecocardiograma. Ha um incremento na Sa02 no sangue desde o 
atrio direito ate a arteria pulmonar, mas isso raramente e medido. O mane- 
jo inicial envolve infusao de vasodilatadores (p. ex., a nitroglicerina) e o ba- 
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lao intra-aortico, se necessario. A mortalidade e de 90% sem cirurgia e de 20 
a 50% com cirurgia (3). 

Ruptura da parede ventricular 

A ruptura da parede livre do ventriculo ocorre em ate 6% dos casos de 
IAMSST e e mais comum com IM anterior, terapia fibrinolitica ou esteroide 
e idade avan^ada (3). Os primeiros sinais do problema sao geralmente a vol- 
ta da dor toracica e novas anormalidades do segmento ST no ECG. O acumu- 
lo de sangue no pericardio frequentemente leva a rapida deteriora^ao e ao 
colapso cardiovascular por tamponamento pericardico. O diagnostico e fei- 
to por ecocardiograma (se o tempo permitir). A pericardiocentese imediata 
combinada com a reposi^ao agressiva de volume e necessaria para suporte 
hemodinamico. A cirurgia imediata e o unico curso de a^ao, mas menos da 
metade dos pacientes sobrevive independente da cirurgia (3). 

Falencia da bomba cardiaca 

Cerca de 10% dos casos de IAMSST resultam em dano a suficiente quan- 
tidade de musculo para produzir insuficiencia cardiaca descompensada e 
choque cardiogenico (35). O manejo envoive suporte hemodinamico segui- 
do por angioplastia coronariana ou cirurgia de revasculariza^ao miocardica. 
Infelizmente, a taxa de mortalidade no choque cardiogenico pode ser de ate 
80% (36), mas os hospitais que oferecem ICP em tempo oportuno podem ter 
uma mortalidade 10% menor (36). 

Suporte hemodinamico 

O suporte hemodinamico para insuficiencia cardiaca aguda e choque cardio¬ 
genico e descrito no Capitulo 13. Quando essas condi^oes sao o resultado de 
insuficiencia coronariana, o suporte hemodinamico deve ser delineado pa¬ 
ra aumentar o DC sem aumentar o trabalho cardiaco e o consumo de oxige- 
nio do miocardio. A Tabela 16.6 mostra os efeitos do suporte hemodinamico 
sobre os determinantes do consumo miocardico de O 2 (pre-carga, contrati- 
lidade, pos-carga e FC) na insuficiencia cardiaca aguda e no choque cardio¬ 
genico. Na analise do efeito liquido sobre o consumo de oxigenio miocardi¬ 
co, a terapia vasodilatadora e a melhor escolha para a insuficiencia cardiaca 
aguda, e o balao intra-aortico (BIA) e a melhor op^ao para o choque cardio¬ 
genico. 

Reperfusao 

O suporte hemodinamico e, obviamente, uma ponte para interven^oes que 
restabelecem o fluxo para os vasos sanguineos relacionados ao infarto. As di- 
retrizes do ACC/AHA (3) recomendam a ICP imediata quando o choque car¬ 
diogenico aparece dentro de 36 horas do IAMSST e quando a angioplastia 
pode ser realizada dentro de 18 horas do inicio do choque. A cirurgia de re- 
vasculariza^ao miocardica e considerada quando o cateterismo cardiaco re¬ 
vela doen^a multi vascular que nao e tratavel pela angioplastia. 
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Suporte hemodinamico e consumo miocardico de oxigenio 
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DISSECQAO AORTICA AGUDA 

A dissec^ao aortica envoivendo a aorta ascendente pode ser confundida com 
uma SCA e tambem pode ser a causa da SCA. Contudo, ao contrario da SCA, 
a dissec^ao aortica e uma emergencia cirurgica que geralmente e fatal quan- 
do negligenciada. 

Fisiopatologia 

A dissec^ao aortica ocorre quando uma ruptura na intima da aorta permi- 
te que o sangue disseque entre as camadas intima e media da aorta, criando 
um falso lumen. Esse processo pode ser o resultado de dano aterosclerotico 
na aorta por hipertensao, ou degrada^ao acelerada da parede aortica de um 
disturbio genetico (p. ex., a sindrome de Marfan). A dissec^ao pode se origi- 
nar na aorta ascendente ou descendente e pode se prop agar nas dire^oes an- 
terograda e retrograda. Quando uma dissec^ao envolve a aorta ascendente, 
a propaga^ao retrograda pode resultar em insuficiencia coronariana, insufi¬ 
ciencia aortica e tamponamento pericardico, ao passo que a propaga^ao an- 
terograda pode resultar em deficit neurologico (por envoivimento dos vasos 
do arco aortico) (37). 

Manifesta^oes clinicas 

A queixa mais comum e a instala^ao aguda de dor toracica. A dor frequente- 
mente e aguda e pode ser subesternal (dissec^ao aortica ascendente) ou nas 
costas (dissec^ao aortica descendente). Mais importante, a dor pode se acalmar 
espontaneamente por horas ou dias (39, 40), e isso pode ser umafonte de erros diag- 
nosticos. O retorno da dor apos um intervalo sem dor frequentemente e um 
sinal de ruptura aortica iminente. Cerca de 5% dos pacientes com dissec^ao 
aortica aguda nao apresentam dor (37). 

Achados clinicos 

Os achados clinicos mais comuns sao hipertensao (50% dos pacientes) e in¬ 
suficiencia aortica (50% dos casos) (38, 39). Pulsos desiguais nas extremida- 
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des superiores (por obstrugao da arteria subclavia esquerda no arco aortico) 
sao encontrados em cerca de 15% dos pacientes (39). O raio X de torax pode 
mostrar alargamento mediastinal (60% dos casos) (39), mas um raio X nor¬ 
mal e relatado em ate 20% dos casos (37). O ECG pode mostrar alteragoes is- 
quemicas (15% dos casos) ou evidencia de IM (5% dos casos), mas o ECG e 
normal em 30% dos casos (37). Devido a limitada sensibilidade dos achados 
clinicos, estudos adicionais por imagem sao necessarios para o diagnostico. 

Exames diagnostics 

O diagnostico da dissecgao aortica requer uma de quatro modalidades de 
exame por imagem (40): imagem de ressonancia magnetica (RM) (sensibi¬ 
lidade e especificidade, 98%), ecocardiografia transesofagica (sensibilidade, 
98%; especificidade, 77%), tomografia computadorizada contrastada (sensi¬ 
bilidade, 94%; especificidade, 87%) e aortografia (sensibilidade, 88%; especi¬ 
ficidade, 94%). Assim, a RM e a modalidade de exame por imagem mais senswel 
e espedfica para o diagnostico de dissecgao aortica. Contudo, a disponibilidade 
imediata da RM e limitada em alguns hospitais, e a angiotomografia com¬ 
putadorizada frequentemente e o exame diagnostico quando ha suspeita de 
dissecgao aortica. 

A imagem de tomografia computadorizada (TC) na Figura 16.5 mos- 
tra uma dissecgao aortica envolvendo a aorta ascendente. As pequenas se- 
tas apontam para a aba intimal que separa o sangue dissecante na parede da 
aorta (falso lumen) do sangue no lumen aortico (lumen verdadeiro). A pre- 
sen^a dessa aba distingue uma dissecgao aortica de um aneurisma sacular 
da aorta. 



FIGURA 16.5 Imagem de tomografia computadorizada contrastada mostrando dissecgao aor¬ 
tica envolvendo a aorta ascendente. O achado caracteristico e a aba da intima que separa os lu¬ 
mens verdadeiro e falso (indicado pelas setas pequenas). AP, arteria pulmonar principal; AD, 
aorta descendente. 
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Manejo 

Ha dois objetivos essenciais no manejo da dissecgao aortica: o controle da hi- 
pertensao (para prevenir a ruptura da aorta) e a corregao cirurgica imediata. 

Terapia anti-hipertensiva 

Ha um cuidado importante no controle da PA na dissecgao aortica: a redugao 
da PA nao deve ser acompanhada de aumento do DC , porque o aumento de fluxo 
na aorta pode promover mais dissecgao. Por isso, os antagonistas dos recepto- 
res (3 sao preferidos para controle da PA na dissecgao aortica devido a sua ca- 
pacidade de reduzir a forga da contragao ventricular (efeito inotropico nega- 
tivo). Os esquemas de medicamentos usados para controle da PA na dissec¬ 
gao aortica sao mostrados na Tabela 16.7 e explicados a seguir. 

1. O (3-bloqueador preferido e o esmolol (Brevibloc®), que tern agao de cur- 
ta duragao (nove minutos) e pode ser titulado rapidamente ate o efeito 
desejado (isto e, pressao arterial sistolica [PAS] de 120 mmHg e uma FC 
de 60 bpm). 

2. Se o (3-bloqueador nao atingir o efeito desejado, um vasodilatador como 
o nitroprussiato pode ser adicionado. Os vasodilatadores nunca devem, 
contudo, ser usados como monoterapia, pois eles aumentam o DC e o 
risco de dissecgao aortica progressiva. 

3. Uma alternativa a terapia dupla com (3-bloqueador e um vasodilatador 
e o uso do labetalol , que e um antagonista dos receptores ae|3 combina- 
do que pode ser usado como monoterapia para controle da PA na dis¬ 
secgao aortica. 

Com o manejo clinico isolado, a mortalidade na dissecgao aortica agu- 
da aumenta de 1 a 2% por hora apos o inicio dos sintomas (37). O reparo ci- 


Terapia anti-hipertensiva na dissecgao aortica aguda 


Medicamento Dosagem e comentarios 

Esmolol Dose: 500 Mg/kg IV em bolus, depois infundir 50 pg/kg/min. Aumentar a 

velocidade em 25 pg/kg/min a cada cinco minutos ate que a PAS 
seja 120 mmHg ou a FC 60 bpm. A dose maxima e 200 pg/kg/min. 

Comentario: um p-bloqueador de agao ultrarrapida, que e o medicamento 
preferido para o controle da pressao na dissecgao aortica. 

Nitroprussiato Dose: iniciar a infusao com 0,2 pg/kg/min e titular para atingir uma PAS de 

120 mmHg. (Ver Tabela 13.3 para mais recomendagoes de dose.) 

Comentarios: usar apenas em combinagao com p-bloqueadores. Nao usar na 
insuficiencia renal (risco de intoxicagao por tiocianato). 

Labetalol Dose: 20 mg IV em dois minutos, depois 20-40 mg IV a cada 10 min se 

necessario ou infundir a 1-2 mg/min ate os mesmos objetivos 
do esmolol. A dose maxima cumulativa e de 300 mg. 

Comentarios: um bloqueador a e p combinado que pode ser usado como 
monoterapia na dissecgao aortica. 


Os esquemas terapeuticos sao as recomendapoes do fabricante. 
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rurgico reduz a taxa de mortalidade para 10% em 24 horas e para 12% em 
48 horas (37). 


PALAVRA FINAL 


Coagulos sangumeos vs. transporte de oxigenio 

A descoberta de que o I AM e o resultado de coagulos sangumeos que obs- 
truem as arterias coronarias se opoe ao ensinamento tradicional de que re¬ 
duces globais na oferta de oxigenio miocardico (p. ex., por anemia e hipo- 
xemia) podem promover lesao isquemica em pacientes com DC A. Esse ensi¬ 
namento e responsavel pela enfase atual nas transfusoes de sangue e oferta 
de oxigenio em pacientes com DCA para preven^ao de isquemia miocardica 
na UTI. Todavia, como os coagulos sangumeos podem causar LAM, e nao a hipoxia 
ou a anemia, ess as praticas sao infundadas. 

Se algum dia se imaginou por que os I AM sao incomuns em pacientes 
com choque circulatorio progressive e falencia de multiplos orgaos (FMO) 
(nos quais a oferta de oxigenio ao miocardio e progressivamente amea^ada), 
agora se tern a resposta. 
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PARADA 

CARDIACA 


Quando todos pensam igual, entdo ninguem estd pensando. 

Walter Lippmann 
(1889-1974) 


Em 1960, foi publicado um artigo no Journal of the American Medical Associa¬ 
tion (Revista da Associa^ao Mediea Americana) que iria, um dia, alterar o 
mo do com que o processo da morte seria abordado. O artigo, intitulado Clo¬ 
sed-Chest Cardiac Massage (Massagem Cardiaca com Torax Fechado) (1), foi 
um relato de cinco casos de parada cardiorrespiratoria que foram maneja- 
dos de forma bem-sucedida com compressoes toracicas, choques desfibrila- 
torios e ventila^ao assistida. Esse relatorio marcou o nascimento do que se 
conhece hoje como ressuscitagao cardiopulmonar (RCP). Nos mais de 50 anos 
desde o seu inicio, a RCP se tornou uma pratica uni vers almente aceita que 
requer certifica^ao e e evitada apenas se solicitado. Tudo isso para uma in- 
terven^ao que nao funciona na maioria dos casos, como demonstrado na Fi- 
gura 17.1 (2, 3). 

Este capitulo descreve os elementos essenciais da ressuscitagao da pa¬ 
rada cardiaca, incluindo a hipotermia induzida para pacientes que permane- 
cem comatosos apos uma ressuscitagao bem-sucedida. O material deste ca¬ 
pitulo foi retirado das diretrizes mais atuais da American Heart Association 
sobre RCP (4, 5). 


SUPORTE BASICO A VIDA 

Os elementos essenciais do suporte basico de vida (SBV) sao as compressoes 
toracicas, o estabelecimento de vias aereas patentes na orofaringe e as insu- 
fla^oes pulmonares periodicas. O mnemonico original para esses elementos 
ABC (do ingles airway, breathing and circulation) (vias aereas, respira^ao e cir- 
cula^ao) foi reorganizado em CAB (circula^ao, vias aereas e respira^ao), re- 
fletindo um recente desvio na enfase da ventilagao para compressoes toracicas nos 
esforgos respiratorios . 
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O fator tempo 

Um dos fatores limitantes do sucesso da RCP e a estreita janela de tempo en- 
tre a cessa^ao do fluxo sanguineo e a morte celular irreversivel. Esse periodo 
pode ser estimado usando-se os determinantes da oxigena^ao sistemica des- 
critos no Capitulo 10. O volume de O 2 no sangue circulante normalmente e 
cerca de 800 mL (ver Tabela 10.1), que e equivalente ao conteudo total de O 2 
(porque o oxigenio nao e armazenado nos tecidos). O consumo de O 2 corpo¬ 
ral total em adultos em repouso e de cerca de 250 mL/min (ver Tabela 10.2), 
que ira consumir o conteudo de O 2 corporal total de um litro em apenas qua- 
tro minutos. Portanto, apos a cessagao do fluxo sanguineo por uma parada cardia- 
ca, a deplegao de oxigenio e a morte celular anoxica podem ser esperadas apos quatro 
a cinco minutos. Logo, a RCP deve ser iniciada dentro desse periodo limit ado 
de tempo para que haja alguma chance de sucesso. 

Compressoes toracicas 

As recomenda^oes mais recentes para as compressoes toracicas sao resumi- 
das na Tabela 17.1 (6). A principal caracteristica e a enfase nas compressoes to- 
racicas precoces e ininterrupt as. 

Compressoes toracicas iniciais 

Para a ressuscita^ao inicial, os primeiros atendentes devem iniciar com uma 
serie de 30 compressoes toracicas , seguidas por duas respiragdes de resgate. As com¬ 
pressoes toracicas devem ser fornecidas a uma frequencia de pelo menos 
100/min. A propor^ao inicial de compressao/ventila^ao de 30/2 deve ser re- 
petida ate que seja colocada uma via aerea avan^ada (p. ex., um tubo endo- 
traqueal). Dai em diante, as inflates pulmonares sao fornecidas em inter- 
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FIGURA 17.1 Taxas de sobrevida e recupera^ao neurologica satisfatoria em paradas cardiacas 
que ocorreram dentro de hospitais (grafico da esquerda) e fora do hospital (grafico da direita), 
agrupados de acordo com o disturbio de ritmo responsavel. N, numero total de individuos in- 
cluidos no relato; FV, fibrila^ao ventricular; TV, taquicardia ventricular; AESP, atividade eletrica 
sem pulso. Dados das Referencias 2 e 3. 
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valos regulares (ver adiante) enquanto as compressoes toracicas continuam 
sem interrupgao. 

ARGUMENTO: a enfase nas compressoes toracicas precoces e baseada na 
observagao de que retardos para iniciar a RCP tem um efeito adverso na so- 
brevida (ver adiante) (6). A importancia das compressoes toracicas em rela- 
gao a ventilagao e demonstrada pela pratica de RCP apenas manual (apenas 
compressoes toracicas) que tem o mesmo beneficio na sob re vi da que a RCP- 
-padrao (compressoes toracicas mais respiragoes de resgate) no periodo ini- 
cial de ressuscitagao (7). As compressoes toracicas podem produzir debitos 
cardiacos (DCs) que sao 25% ou 30% do normal (6), mas esse efeito diminui 
rapidamente com retardos no initio da RCP 

Evitando interrupgoes 

Evitar interrupgoes desnecessarias nas compressoes toracicas tambem e en- 
fatizado. Estudos observacionais mostraram que interrupgoes nas compres¬ 
soes toracicas sao comuns, e o tempo acumulado dess as interrupgoes pode 
ser de ate 50% do tempo total da ressuscitagao (8). Considera-se que o pro- 
longamento do tempo sem compressoes toracicas tenha um efeito negativo 
sobre o desfecho (6), embora haja evidencias contrarias a ess a visao (9). 

Ventilagao 

Antes da intubagao endotraqueal, a respiragao de resgate e fornecida por uma 
mascara facial conectada a uma bolsa de ventilagao autoinflavel (p. ex., Respi- 
rador Ambu) que se enche com oxigenio. A bolsa e comprimida manualmen- 
te para fornecer a respira^ao, e duas respira^oes sao fornecidas para cada 30 
compressoes toracicas, como citado. Apos a coloca^ao de um tubo endotra¬ 
queal, inflagdes pulmonares sao fornecidas em intervalos de seis a oito segundos (8-10 
respiragdes/min) usando o mesmo tipo de bolsa de ventila^ao autoinflavel que e 
usada com a mascara. O volume recomendado para cada insuflagao pulmonar e de 6 
a 7 mg/kg (6), ou cerca de 500 mL em um adulto de tamanho medio. 


Recomendagoes para compressoes toracicas 


1. Compressoes toracicas devem ser fornecidas a uma frequencia de pelo menos 100/min. 

2. Cada compressao toracica deve deprimir o meio do esterno pelo menos 5 cm permitindo que o to- 
rax retorne completamente ao normal para deixar que o coragao se encha antes da proxima com¬ 
pressao. 

3. Os primeiros atendentes devem iniciar a RCP com uma serie de 30 compressoes toracicas, segui- 
das por duas respiragoes de resgate. Essa proporgao compressao/ventilagao (30/2) e continuada 
ate a colocagao de uma via aerea avangada (p. ex., tubo endotraqueal). 

4. As compressoes toracicas nao devem ser interrompidas, a nao ser que seja absolutamente neces- 
sario (p. ex., para fornecer choques eletricos). 

5. Quando possfvel, aqueles que estao aplicando as compressoes toracicas devem ser substitufdos a 
cada um a dois minutos para prevenir a ocorrencia de compressoes superficial por fadiga. 


Da Referenda 6. 
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Volumes de insuflagao 

O volume das inflates pulmonares nao e monitorado durante a "ventilagao 
com bolsa" e grandes volumes de insuflagao sao considerados comuns duran¬ 
te a RCP (6), resultando em hiperinsuflagao preocupante dos pulmoes (10). 

A aderencia aos volumes de insuflagao recomendados (6-7 mL/kg) e 
possivel quando a capacidade da bolsa de insuflagao e conhecida. Por exem- 
plo, se a bolsa tern uma capacidade de um litro, a compress ao da bolsa ate 
que ela esteja meio-cheia ira fomecer cerca de 500 mL para insuflagao pul- 
monar. (A capacidade da maioria das bolsas de ventilagao de adultos e de 
um a dois litros.) Um metodo alternativo e usar uma mao para comprimir a 
bolsa de ventilagao. Isso gera um volume de 600 a 800 mL (observagao pes- 
soal) e e improvavel de produzir hiperinsuflagao em curto prazo. 

Hiperventilagdo durante a ressuscitagao cardiopulmonar 

Velocidades de insuflagao pulmonar rapidas sao comuns durante a RCP (10, 
11), e velocidades medias de 30 inflates por minuto (tres vezes a velocidade 
recomendada) tern sido relatadas (11). O problema com as frequencias respi- 
ratorias muito rapidas e que o tempo e insuficiente para o esvaziamento pul¬ 
monar e isso leva a hiperinsuflagao progressiva e a press ao positiva ao final 
da expiragao (PEEP, do ingles positive end-expiratory pressure). Isso e chama- 
do hiperinsuflagao dinamica e e descrito em mais detalhes no Capitulo 27. O au- 
mento da pressao intratoracica associada com a PEEP tern dois efeitos adver- 
sos. Primeiro, porque reduz o retomo venoso ao cora^ao, que limita a capaci¬ 
dade das compressoes toracicas em aumentar o DC. Segundo, tambem pode 
haver redu^ao da pressao de perfusao coronariana (10), que e um importan- 
te determinante do desfecho na parada cardiaca. Esses efeitos adversos forne- 
cem um motivo para evitar velocidades rapidas na "ventila^ao com bolsas". 

Ressuscitagao cardiopulmonar de alta qualidade 

As praticas listadas na Tabela 17.2 (que for am descritas nesta se^ao) sao con- 
sideradas essenciais para prover uma RCP de alta qualidade (6). Esta tabe¬ 
la foi incluida para fornecer uma lista de verifica^ao para atingir o mais alto 
grau de desempenho na RCP. 


Os elementos da ressuscitagao cardiopulmonar de alta qualidade 


1. Velocidade das compressoes toracicas de pelo menos 100 por minuto. 

2. Profundidade das compressoes toracicas de pelo menos 5 cm. 

3. Permitir que o torax volte a posigao normal apos cada compressao. 

4. Minimizar as interrupgoes nas compressoes toracicas. 

5. Evitar ventilagao excessiva. 


Da Referenda 6. 
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SUPORTE AVANgADO A VIDA 

O suporte cardiovascular avan^ado a vida, ou SCAV, inclui inumeras inter- 
ven<;6es, inclusive intuba^ao das vias aereas, ventila^ao mecanica (VM), des- 
fibrila^ao e administra^ao de medicamentos de suporte a vida (12). Esta se- 
^ao se concentra no uso da desfibrila^ao e das medicares e ira descrever es- 
sas interven^oes usando uma abordagem baseada no ritmo. Essa abordagem 
divide o manejo da parada cardiaca em duas vias: uma para o manejo da fi- 
brila^ao ventricular (FV) e da taquicardia ventricular sem pulso (TV), e a ou- 
tra para o manejo da atividade eletrica sem pulso (AESP) e assistolia. 

Fibrila^ao ventricular e taquicardia ventricular sem pulso 

Os desfechos da parada cardiaca sao mais favoraveis quando o ritmo inicial 
e a FV ou a TV sem pulso, como demonstrado na Figura 17.1. Esse e o resul- 
tado da cardioversao eletrica imediata, como sera descrito a seguir. 

Desfibrilagao 

A cardioversao eletrica usando choques assincronos (isto e, nao associados 
ao complexo QRS), que e chamada desfibrilagao, e a medida de ressuscita^ao 
mais eficaz para a parada cardiaca associada com FV e TV sem pulso. O bene- 
ficio na sobrevida da desfibrilagao e tempo-dependente; ou seja, o tempo entre 
a parada cardiaca e o primeiro eletrochoque e ofator mais importante na determina- 
gao daprobabilidade de sobrevida (12,14). Observa-se que 40% dos pacientes so- 
breviveram quando o primeiro choque foi administrado cinco minutos apos 
a parada, e apenas 10% dos pacientes sobreviveram quando a desfibrilagao 
foi retardada em ate 20 minutos apos a parada. Esses resultados enfatizam a 
importancia da desfibrilagao imediata quando a FV ou a TV sem pulso sao 
vistas pel a primeira vez em uma vitima de parada cardiaca. 



FIGURA 17.2 Sobrevida em paradas cardiacas fora do hospital com arritmias "passiveis de che¬ 
que" (FV/TV sem pulso) em rela^ao ao tempo passado desde o inicio da parada cardiaca e a ten- 
tativa inicial de desfibrilagao. N, numero de casos estudados. Dados da Referenda 14. 
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ENERGIA DO IMPULSO: os desfibriladores modernos fornecem corrente 
baseados na energia armazenada, e a for^a dos impulsos e expressa em jou¬ 
les (J), que e uma unidade de energia termica (ver Apendice 1). A for^a apro- 
priada para a cardioversao efetiva e determinada pelo formato de onda da 
energia do impulso. Ondas bifasicas (usadas nos novos desfibriladores) sao 
eficazes em niveis mais baixos de energia do que as ondas monofasicas (usa¬ 
das por desfibriladores mais antigos). Para termino da FV e TV sem pulso, as 
forgas eficazes do impulso sao 120 a 200 J para choques bifasicos e 360 ] para cho- 
ques monofasicos (12,13). Os desfibriladores manuais us ados em hospitais re- 
querem que o operador selecione o nivel de energia desejado para o impul¬ 
so, ao passo que os desfibriladores externos automaticos (AEDs) usam um 
nivel pre-selecionado de energia. 

Protocolo de manejo 

O fluxograma na Figura 17.3 e o algoritmo para SCAV para parada cardiaca 
em adultos. A metade esquerda do diagrama e o manejo da parada cardia¬ 
ca associada com FV e TV sem pulso. As principals caracteristicas do mane¬ 
jo sao resumidas a seguir. 

1. O manejo inclui uma serie de tres tentativas de desfibrila^ao, se ne¬ 
cessario, e a descarga eletrica deve ser a mesma para cada desfibrila^ao. 
A for^a recomendada da descarga eletrica e de 120 a 200 J, para ondas 
bifasicas, e de 360 J, para ondas monofasicas (12,13). 

2. Para cada tentativa de desfibrila^ao, um membro da equipe de ressus- 
cita^ao carrega o desfibrilador e seleciona a descarga eletrica, e outro 
membro da equipe fornece compressoes toracicas. As compressoes tora- 
cicas sao suspensas quando o choque de desfibrila^ao e fornecido, sen- 
do retomadas imediatamente em seguida. Pelo menos dois minutos de 
compressoes toracicas ininterruptas sao recomendadas apos a desfibri- 
la^ao antes que as compressoes sejam interrompidas novamente para 
verificar o ritmo pos-choque. Se o ritmo estiver inalterado, o processo e 
repetido duas vezes, se necessario. 

3. Se for necessaria uma segunda tentativa de desfibrila^ao, sao iniciadas 
inje^oes em bolus de adrenalina usando uma dose de 1 mg IV (ou in- 
traossea - IO) a cada tres a cinco minutos, e ess as sao continuadas pela 
dura^ao do esfor^o de ressuscita^ao. Uma unica dose de vasopressina (40 
unidades IV) pode substituir a primeira ou segunda dose de adrenalina. 

4. Se for necessaria uma terceira tentativa de desfibrila^ao, amiodarona e 
administrada em uma dose IV (ou IO) de 300 mg, que pode ser seguida 
por uma segunda dose de 150 mg, se necessario. 

A falha em terminar a FV ou a TV com a primeira ou segunda tentativa 
de desfibrila^ao tern um mau prognostico, por que, quanto mais tempo a ar- 
ritmia persistir, menor a probabilidade de um desfecho bem-sucedido. 

Assistolia/atividade eletrica sem pulso 

O manejo da parada cardiaca associada com AESP ou assistolia ventricular e 
notori ament e malsucedido, como indicado na Figura 17.1. Os principals ele- 
mentos no manejo sao mostrados na metade direita da Figura 17.3. A prin- 
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cipal inter ven^ao e a terapia vasopressor a com adrenalina usando o mesmo 
esquema de dose usado para FV e TV sem pulso. A desfibrila^ao nao e tenta- 
da, a nao ser que o ritmo cardiaco se altere para FV ou TV. 

Causas reversweis de atividade eletrica sem pulso 

A AESP oferece alguma esperan^a porque ha causas reversiveis, e as proemi- 
nentes sao lembradas facilmente com a letra T: isto e, pneumotorax de ten- 



FIGURA 17.3 Algoritmo de suporte cardiovascular avangado a vida para parada cardiac a. RCP, 
ressuscitagao cardiopulmonar; AESP, atividade eletrica sem pulso; FV, fibrilagao ventricular; 
TV, taquicardia ventricular; RCE, retorno a circulagao espontanea. Adaptada da Referenda 12. 
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sao, tampon ament o pericardico, tromboembolia pulmonar e oclusao trom- 
botica das arterias coronarias. Infelizmente, ha pouco tempo para uma in- 
vestigagao diagnostica durante uma parada cardiaca, mas o tamponamento 
pericardico e o pneumotorax de tensao podem ser identificados rapidamen- 
te a beira do leito usando imagem de ultrassom, que esta prontamente dis- 
ponivel em muitas UTIs. 

Medicamentos de ressuscitagao 

O uso de medicamentos e considerado um tratamento de segunda linha na 
parada cardiaca, pois nao ha um beneficio document ado na sobrevida (12). 
Isso pode nao ser surpreendente, considerando-se que os medicamentos sao 
administrados no momento do colapso cardiovascular, quando o seu forne- 
cimento a locais-alvo e lento e pode ate mesmo nao ocorrer. Os medicamen¬ 
tos para parada cardiaca sao agentes vasopressores ou antiarritmicos, e os 
esquemas terapeuticos recomendados para cada medicamento e mostrado 
na Tabela 17.3. 

Vasopressores 

ADRENALIN A: a adrenalina produz vasoconstrigao sistemica, que e acom- 
panhada por um aumento na pressao de perfusao coronariana (a diferenga 
entre as pressoes aortica e de relaxamento do atrio direito durante o tempo 
entre as compressoes toracicas). Isso e demonstrado na Figura 17.4 (15). Nes- 
se caso, ha um aumento de 30% na pressao de perfusao coronariana apos a 
adrenalina IV, e o efeito dura pelo menos tres minutos (o intervalo de tempo 


Medicamentos para suporte cardiovascular avan<?ado a vida 


Medicamento Esquema terapeutico e comentarios 
Vasopressores 


Adrenalina Dose: 1 mg IV/IO a cada tres a cinco minutos. 

Comentario: o efeito vasopressor pode aumentar a pressao de perfusao 

coronariana, mas a estimulagao cardiaca e contraproducente. 


Vasopressina 

Dose: 

Comentario: 

40 unidades em dose unica. 

pode substituir a primeira ou a segunda dose de adrenalina, para 
reduzir a estimulagao cardiaca. Nenhuma vantagem comprovada. 

Agentes antiarritmicos 


Amiodarona 

Dose: 

Comentario: 

300 mg IV/IO, depois 150 mg, se necessario. 

antiarri'tmico de escolha para FV/TV refratarias a desfibrilagao 

e aos vasopressores. 

Lidocama 

Dose: 

Comentario: 

1-1,5 mg/kg IV/IO, depois 0,5-0,75 mg/kg a cada cinco a dez 
minutos, se necessario, ate um total de 3 mg/kg. 

Pode usar 1-4 mg/min para manutengao. 
alternativa a amiodarona, mas menos eficaz. 

Magnesio 

Dose: 

Comentario: 

1-2 g IV/IO em cinco minutos. 

usado para TV polimorfica associada com intervalo QT prolongado 
(torsade de pointes). 


Das diretrizes de SCAV na Referenda 12. 
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FIGURA 17.4 O efeito da adrenalina intravenosa sobre a pressao de perfusao coronariana (PPC) 
durante a ressuscitagao de parada cardiaca com FV/TV sem pulso. Dados da Referenda 15. 


recomendado entre doses de adrenalina). A desvantagem com a adrenalina e 
a estimula^ao cardiaca mediada por receptor (3, que pode apagar o beneficio 
do aumento da perfusao coronariana e tambem tem sido implicada na insu- 
ficiencia cardiaca pos-ressuscita^ao (15). 

O uso da adrenalina esta associado com uma taxa aumentada de RCE, 
mas a taxa de mortalidade esta inalterada (12,16). 

VASOPRESSIN A: a vasopressina e um vasoconstritor nao adrenergico que 
e recomendado apenas em dose unica (40 unidades administradas em bolus 
IV) para substituir a primeira ou a segunda dose de adrenalina (12). A vanta- 
gem da vasopressina e a ausencia de estimula^ao cardiaca, mas a vasopres¬ 
sina tambem causa vasoconstri^ao coronariana, que e contraproducente. Es- 
tudos clinicos mostraram nao haver nenhum beneficio quando a vasopressi¬ 
na foi usada em lugar da adrenalina (17). 

Agentes antiarntmicos 

AMIODARONA: a amiodarona e o agente antiarritmico preferido para pa¬ 
rada cardiaca associada com FV/TV que e refrataria a desfibrila^ao e a tera- 
pia vasopressora (12). Essa preferencia e baseada em estudos clinicos que 
mostram resultados superiores com a amiodarona comparada com place¬ 
bo (18) ou lidocaina (19). Todavia, os resultados superiores com a amiodaro¬ 
na sao limitados a maior sobrevida na admissao ao hospital, mas nao na al- 
ta hospitalar. 

LIDOCAINA: a lidocaina e o agente antiarritmico tradicional usado em ca- 
sos de FV e TV sem pulso refratarias ao choque, mas e menos eficaz do que a 
amiodarona e deve ser usada apenas quando a amiodarona nao estiver dis- 
ponivel. 

MAGNESIO: o magnesio intravenoso e usado para a TV polimorfica, mas 
apenas quando essa arritmia esta associada a um intervalo QT prolongado 
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(torsade de pointes). O reconhecimento e o tratamento da TV polimorfica sao 
descritos no Capitulo 15. 

A via endotraqueal 

Nos raros momentos em que o acesso intravenoso ou intraosseo nao esta dis- 
ponivel, alguns medicamentos de SCAV (ou seja, adrenalina, vasopressina e 
lidocaina) podem ser administrados por inje^ao nas vias aereas por meio de 
um tubo endotraqueal. A dose endotraqueal de cada medicamento deve ser 
2 a 2,5 vezes a dose IV recomendada (p. ex., 2-2,5 mg para adrenalina) (12). 


MONITORAQAO DURANTE A RESSUSCITAQAO CARDIOPULMONAR 

A monitora^ao do RCE e limitado a palpa^ao dos pulsos carotideos, mas 
isso e desencorajado como pratica isolada (12), porque a busca pelos pul¬ 
sos frequentemente requer a interrup^ao das compressoes toracicas por lon- 
gos periodos, e com frequencia ha incertezas sobre a presen^a ou ausen- 
cia de pulsos (20a). A pressao parcial arterial/alveolar de gas carbonico 
(PaC 02 /PAC 02 ) ao final da expira^ao e a satura^ao venosa central de oxige- 
nio (SVCO 2 ) fornecem uma avalia^ao mais confiavel da circula^ao e podem 
ser us ados para prever a probabilidade de RCE. 

Pressao parcial de gas carbonico ao final da expira^ao 

Amedida da pressao parcial de gas carbonico (PCO 2 ) ao final da expira^ao e 
descrita em detalhes no Capitulo 21. A PCO 2 no gas expirado ao final da ex- 
pira^ao (PCO 2 ao final da expira^ao) e uma medida do balan^o entre a ven- 
tila^ao e a perfusao pulmonar (balan^o V/Q). A PCO 2 ao final da expira^ao 
varia diretamente (na mesma dire^ao) com as alteragoes no DC em rela^ao 
a ventila^ao, e quando a ventilagao alveolar e constante , alteragoes na PCO 2 ao 
final da expiragao refletem alteragoes proporcionais no DC (p. ex., uma redu^ao 
de 30% na PCO 2 ao final da expiragao indica uma redu^ao de 30% no DC). 
A PCO 2 ao final da expiragao normalmente e equivalente a PaC02 (isto e, 
cerca de 40 mmHg), mas pode ser mais baixa do que a PaCC >2 em condi^oes 
pulmonares associadas com aumento do espa^o morto fisiologico (isto e, co- 
eficiente V/Q > 1). 

Valor preditivo 

A monitora^ao do CO 2 ao final da expiragao fornece uma medida da PCO 2 
expirada para cada respira^ao, e medidas seriadas durante a RCP podem ser 
usadas para identificar quando o RCE ocorre, ou se e improvavel de ocorrer. 
O grafico na Figura 17.5 mostra as alteragoes seriadas na PCO 2 ao final da 
expiragao durante 20 minutos de RCP em pacientes que atingem RCE e em 
pacientes que nao atingem RCE (20b). Observa-se que pacientes que atingi- 
ram RCE mostraram um aumento progressivo na PCO 2 ao final da expira- 
<;ao durante o periodo de ressuscita^ao, e pacientes que nao atingiram RCE 
mostraram um declinio progressivo na PCO 2 ao final da expiragao. A PCO 2 
ao final da expiragao que separou os responsivos dos nao responsivos nes- 
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FIGURA 17.5 Alteragoes seriadas na PCO 2 ao final da expiragao em relagao ao retorno da circula- 
qao espontanea (RCE) durante a ressuscitagao de parada cardiaca com FV/TV sem pulso. Os pon- 
tos dos dados representam valores medios para os pacientes em cada grupo. Da Referenda 20b. 


se estudo foi de 15 mmHg apos 20 minutos de RCP. Outros estudos mostra- 
ram um valor discriminante de 10 mmHg separando sobreviventes de nao 
sobreviventes (21, 22). 

Os estudos disponiveis indicam que um desfecho bem-sucedido e improva- 
vel se a PCO 2 ao final da expiragdo nao for maior do que 10-15 mmHg apos 20 mi¬ 
nutos de RCP. Quando a PCO 2 ao final da expiragao permanece adma desse 
nivel, a ressuscita^ao continuada por ate uma hora e meia tern sido associa- 
da com desfechos favoraveis (23). 

Saturagao venosa central de oxigenio 

Como descrito no Capitulo 10, a Svc02 da hemoglobina (Hb) no sangue ve- 
noso central (veia cava superior [VCS]) e uma medida do equilibrio entre a 
distribui^ao sistemica de O 2 (DO 2 ) e a capta^ao sistemica de O 2 (VO 2 ). Quan¬ 
do a VO 2 e const ante, uma diminui^ao na DO 2 (p. ex., por um baixo DC) e 
acompanhada por uma diminui^ao na Svc02. A Svc02 normal e cerca de 70 
a 80% (ver Capitulo 10), e ha evidencia de que a falha em atingir uma SvcOi 
> 30% durante a RCP esta associada com falha em atingir RCE (24). O valor da 
Svc02 durante a RCP e limitada pela necessidade de um cateter venoso cen¬ 
tral (CVC). 

MANEJO POS-RESSUSCITAQAO 

O objetivo imediato da RCP e a RCE, mas isso nao garante uma recupera^ao 
satisfatoria. De fato, pesquisas com vitimas de parada cardiaca que sobrevi- 
vem a ressuscita^ao inicial indicam que cerca de 70% nao sobrevivem para ter 
alta hospitalar (25). Esta se^ao descreve alguns problemas comuns encontra- 
dos nos dias que seguem a RCE e algumas modalidades de tratamento que 
podem aliviar alguns desses problemas. 
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Smdrome pos-parada cardiaca 

A libera^ao de sangue de areas de isquemia desencadeia uma resposta in¬ 
flamatoria que pode lesar orgaos vitais. Essa lesao de reperfusao e responsa- 
vel pela sindrome pos-parada cardiaca , que e caracterizada por disfun^ao em 
um ou mais orgaos importantes (envoivendo mais frequentemente o cere- 
bro e o cora^ao) no periodo inicial apos a ressuscita^ao bem-sucedida da pa- 
rada cardiaca (25, 26). As principals caracteristicas dessa sindrome sao resu- 
midas a seguir: 

1. Lesao cerebral e a manifesta^ao mais comum da smdrome pos-parada 
cardiaca e e responsdvel por 23 a 68% das mortes apos parada cardiaca (25). 
As manifesta^oes incluem o nao acordar, a mioclonia e as convulsoes 
generalizadas. A elevada preValencia de lesao cerebral apos parada car¬ 
diaca e atribuida a limitada tolerancia a isquemia e a predisposi^ao a le¬ 
sao oxidativa de reperfusao. 

2. Disfungao cardiaca pos-parada e uma combina^ao de disfungao sistolica 
e diastolica que pode progredir para choque cardiogenico dentro de ho- 
ras apos a RCE (25). O problema subjacente e um tipo de lesao de reper¬ 
fusao conhecido como miocardio "atordoado", que geralmente se resol¬ 
ve dentro de 72 horas (25). 

3. Sindrome da resposta inflamatoria sistemica (SIRS) (ver Tabela 14.2) e qua- 
se universal apos parada cardiaca e pode resultar em lesao inflamato¬ 
ria disseminada com falencia multiorganica e choque circulatorio. Essa 
condi^ao pode ser descrita como "lesao de reperfusao corporal total" e 
geralmente e aparente dentro de 24 horas apos a parada cardiaca. (Ver 
Capitulo 14 para uma descri^ao de choque inflamatorio.) 

O nexo da sindrome pos-parada cardiaca e a lesao inflamatoria mediada 
por metabolitos toxicos do oxigenio (ver Figura 14.1) (27). Assim como em outras 
condi <;6es potencialmente fatais envoi vendo lesao oxidativa, pouca aten^ao 
tern sido dada ao suporte das defesas antioxidantes como modalidade tera- 
peutica. Uma possivel relevancia neste aspecto, o consumo de antioxidan¬ 
tes endogenos e reduzido pela hipotermia (28), que tambem e o tratamento 
mais eficaz para lesao pos-parada cardiaca (ver adiante). 

Manejo da temperatura-alvo 

A hipotermia induzida, conhecida anteriormente como refrigeragao humana 
(29), foi introduzida no manejo de vitimas de parada cardiaca na metade 
do seculo XX (30), mas foi abandonada devido a incerteza a respeito dos be- 
neficios e riscos da hipotermia agressiva (< 30 °C) usada naquele momen- 
to. Cerca de 40 anos mais tarde (2002), foram publicados dois estudos mos- 
trando que os sobreviventes comatosos de parada cardiaca que eram trata- 
dos com 12 a 24 horas de hipotermia moderada (32-34 °C) tinham desfechos 
neurologicos mais favoraveis e menos mortes (31, 32). Os result ados de um 
desses estudos (o maior) sao mostrados na Figura 17.6 (31). De acordo com 
esses resultados, a hipotermia moderada preveniu um desfecho neurologico 
desfavoravel para cada seis pacientes tratados e impediu uma morte para 
cada sete pacientes tratados. Desde que esses resultados foram publicados. 
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a hipotermia moderada induzida, atualmente chamada de mane jo da tempe- 
ratura-alvo, ou MTA (33), foi adotada com entusiasmo para pacientes que nao 
acordavam apos RCE. As caracteristicas gerais da MTA sao apresentadas na 
Tabela 17.4 (26, 27, 30-33). 

Quern se beneficia? 

Os relatorios originais de beneficio com a hipotermia moderada incluiram ca- 
sos de parada cardiaca fora do hospital associada com FV/TV sem pulso (31,32), 
e essa condi^ao foi considerada inidalmente a unica indica^ao para hipotermia 
moderada. Todavia, devido a grande promessa com MTA, ela agora e uma con- 
si dera^ao para qualquer paciente que nao acorda apos RCE (26), independentemente 
do ritmo associado ou do local da parada cardiaca. As unicas contraindicates 
absolutas a MTA sao hipotermia preexistente (< 34 °C), sangramento importan- 
te ou crioglobulinemia. Instabilidade hemodinamica e choque cardiogenico nao 
sao considerados contraindicates absolutas a MTA (26). 

O metodo 

O resfriamento de superficie tern sido o metodo mais popular de MTA, mas 
o resfriamento endovascular esta ganhando a preferencia porque tern me- 



FIGURA 17.6 Desfechos clinicos com hipotermia moderada (32-34 °C 1 ) e manejo convencional 
(normotermia) em sobreviventes comatosos de parada cardiaca fora do hospital por FV/TV sem 
pulso. Dados da Referenda 31. 


1 N. de R.T. O termo "hipotermia moderada" popularizou-se para temperaturas -32-34 °C para 
diferir de "hipotermias agressivas" (temperaturas < 32 °C). Entretanto, um importante trabalho 
publicado em 2013 (Nielsen N, Wetterslev J, Cronberg T, et al: Targeted temperature manage¬ 
ment at 33 degrees C versus 36 degrees C after cardiac arrest. New Engl J Med2013; 369:2197- 
2206) e, portanto, posterior a data de publicagao da edi^ao em ingles desta obra, sugerem que 
hipotermia = 36 °C e tao efetiva quanto temperatura = 33 °C. A expressao "hipotermia modera¬ 
da" tern sido por vezes usada para descrever o grupo de temperatura = 36 °C, e nao o de 33 °C, 
como descrito neste texto. E importante entao ressaltar que nao ha na literatura uma padroniza- 
<;ao sobre a temperatura que define o que e "hipotermia moderada". 
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nor risco de tremores, e evita o problema de resfriamento erratico da super¬ 
ficie por vasoconstrigao cutanea induzida pelo frio. O metodo de resfriamen¬ 
to endovascular requer a insergao de um CVC especializado, mas isso e rea- 
lizado facilmente durante a fase de indugao do resfriamento (ver adiante). 
Ambos os tipos de resfriamento sao ideais quando automatizados, e inume- 
ros sistemas automatizados estao disponiveis comercialmente. 

Os pacientes que recebem MTA sao intubados e ventilados mecanica- 
mente e tern cateteres vesicais equip ados com termistores para monitorar a 
temperatura corporal. Embora os pacientes estejam comatosos, infusoes de 
agentes sedativos (p. ex., midazolam, propofol ou fentanil) frequentemen- 
te sao usadas para aliviar os possiveis tremores. O processo de resfriamen¬ 
to na MTA e dividido em tres fases: indugao, manutengao e reaquecimento. 

INDUGAO: o resfriamento rapido e aconselhado com salina ou Ringer lacta- 
to gelados (4 °C) infundidos em aliquotas de 500 mL a cada 10 minutos ate que 
a temperatura corporal caia a 34 °C ou o volume de infusao atinja 30 mL/kg. 
Os calafrios sao comuns durante a fase de indugao e sao contraproducentes 
por aumentarem a temperatura corporal. Os calafrios podem ser controla- 
dos com propofol (0,1-0,2 mg/kg/min IV), midazolam (0,02-0,1 mg/kg/h IV) ou 
fentanil (25-100 pg/h IV), ao passo que o magnesio (5 g IV em 5 horas) tambem 
pode ser eficaz (25). Calafrios refratarios sao manejados com bloqueadores 
neuromusculares (p. ex., cisatracurio, 0,15-0,2 mg/kg IV em bolus, depois 1-2 
pg/kg/min, se necessario). 

MANUTENGAO: apos a indugao, sistemas automatizados de resfriamen¬ 
to de superficie ou endovascular mantem a temperatura corporal em 32 
a 34 °C pelas proximas 24 horas. Bradicardia e comum durante hipotermia, 
mas geralmente nao necessita de intervengao. Hipotensao pode ocorrer co- 
mo resultado de diurese induzida pelo frio e depress ao cardiaca, sendo ma- 
nejada com infusoes de volume inicialmente, seguidas por um vasopressor 


1 I Manejo da temperatura-alvo I 

Indicagoes 

Pacientes que nao acordam apos RCE. 

Contraindicagoes 

Temperatura corporal < 34 °C, sangramento importante, crioglobulinemia. 

Plano de tratamento 

Reduzir a temperatura corporal para 32-34 °C por 24 horas. Comegar logo 
que possfvel apos RCE. 

Metodos de resfriamento 

Resfriamento de superficie e resfriamento endovascular. 

Protocolo 

Infundir solugao salina gelada (4 °C) ate que a temperatura corporal esteja 
em 34 °C, depois manter a temperatura em 32-34 °C por 24 horas e 
reaquecer a 0,25-0,5 °C/h. 

Complicagoes 

Calafrios, bradicardia, hipotensao, diurese, hipocaliemia, infecgao. 

Beneffcios 

Previne um desfecho neurologico desfavoravel para cada seis pacientes 
tratados e previne um desfecho fatal em cada sete pacientes tratadosT 


t Relatado para paradas cardfacas por FWTV fora do hospital (31). RCE, retorno da circulapao espontanea. Das Referen- 
cias 25, 26, 30-33. 
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(p. ex., noradrenalina) se necessario. Hipocaliemia e comum (pelo potassio 
que se move para dentro das celulas) e deve ser tratada cuidadosamente pa¬ 
ra prevenir hipercaliemia durante reaquecimento. Quando disponivel, o re- 
gistro continuo do ECG e aconselhado durante MTA porque um estado epilep- 
tico nao convulsivo tern sido relatado em cerca de 10% dos pacientes (34). 

REAQUECIMENTO: o reaquecimento lento (0,25-0,5 °C/h) e recomendado 
e geralmente e manejado pelo sistema de resfriamento automatizado. Deve- 
-se ficar atento para a ocorrencia de hipercaliemia durante o reaquecimen¬ 
to (quando o potassio se move de volta para fora das celulas), especialmen- 
te quando a reposi^ao agressiva de potassio foi usada durante hipotermia. 

Apos o reaquecimento, e importante descontinuar a seda^ao logo que 
possivel, porque a seda^ao residual pode prolongar o tempo ate o despertar. 
A avalia^ao de pacientes que falham em acordar logo apos o reaquecimento 
e descrita mais adiante. 


Febre 


Como esperado a partir dos efeitos beneficos da hipotermia, a febre apos a 
parada cardiaca esta associada com desfechos neurologicos desfavoraveis 
(35). Portanto, a terapia antipiretica imediata e aconselhada para pacientes 
com febre que nao recebem MTA, ou para febre de rebote que pode seguir a 
MTA. O paracetamol e o agente antipiretico-padrao e e administrado em do¬ 
ses de 650 mg ou 1.000 mg IV ou via sonda de alimenta^ao a cada seis ho- 
ras, com uma dose maxima diaria de 4 g. Pacientes com insuficiencia hepati- 
ca nao devem fazer uso de paracetamol. 

Controle glicemico 

A hiperglicemia apos parada cardiaca esta associada a um desf echo neuro¬ 
logico desfavoravel (36), embora nao haja evidencia de que o controle da gli- 
cemia apos a parada cardiaca melhore o desf echo neurologico. O controle ri- 
gido da glicemia em pacientes de UTI esta associado com episodios frequen- 
tes de hipoglicemia (37), portanto uma faixa maior do que o normal de 144 a 180 
mg/dL para a glicemia e consider ada uma met a razoavel (26). Como um ad- 
junto a ess a pratica, e prudente evitar solu^oes intravenosas contendo glico- 
se, sempre que possivel. 

Previsao da recupera^ao neurologica 

Em pacientes que nao recuperam a consciencia apos a RCP ou a hipoter¬ 
mia induzida, a determina^ao isolada mais importante e a probabilidade 
de recupera^ao neurologica. Os sinais tradicionais que preveem um desfe- 
cho neurologico desfavoravel sao baseados em observa^oes realizadas antes 
de a hipotermia ter sido adotada como uma modalidade de tratamento (38, 
39). Esses sinais nao se aplicam a pacientes que sao tratados com hipoter¬ 
mia (40-42). As se^oes seguintes descrevem os sinais que preveem um des- 
fecho prognostico desfavoravel apos RCP, e se esses sinais tambem se apli¬ 
cam a pacientes tratados com hipotermia. Essas informa^oes sao resumidas 
na Tabela 17.5. 
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Tabela 17.5 

Sinais preditivos de um desfecho desfavoravel em pacientes que 
nao recuperam a consciencia apos ressuscitagao cardiopulmonar 
ou hipotermia induzida 

Maus sinais prognosticos 

Apos RCP 

Apos hipotermia 

A_~ 

■ i_' i.no 

V 

/ 

rtusenuia ue renexu pupiictr a iuz nu o uict 

V 

Ausencia de reflexos corneanos no 3° dia 

S 


Escore motor de GCS < 2 no 3° dia 1- 

s 


Estado epileptico generalizado 

s 


Estado epileptico mioclonico no 1° dia 

s 



film escore motor de < 2 no Escore de Coma de Glasgow (GCS) indica ausencia de resposta motora ou uma resposta 
motora extensora anormal (postura descerebrada) a urn estfmulo doloroso. RCP, ressuscitapao cardiopulmonar. Das Re¬ 
ferences 38-43. 


Tempo ate despertar 

Apos RCP, a maioria (80%-95%) dos pacientes que recuperam a consciencia 
estao despertos apos 72 horas (38,40), mas pode levar sete dias ou mais para 
todos os pacientes despertarem (38). Ha uma percep^ao de que a hipotermia 
prolonga o tempo ate despertar, mas isso nao foi provado. Em um estudo re¬ 
trospective (40), o tempo medio ate despertar foi o mesmo (dois dias) apos 
RCP e apos hipotermia, e uma maior porcentagem dos pacientes que rece- 
beram hipotermia estao despertos em 72 horas (91%), comparado com pa¬ 
cientes que nao receberam hipotermia (79%). Em geral, o tempo ate desper¬ 
tar pode ser um mau preditor do desfecho neurologico na primeira semana 
apos a RCP, com ou sem hipotermia. A seda^ao residual pode ter um papel 
em prolongar o tempo ate despertar, particularmente em pacientes que sao 
tratados com hipotermia (40). 

Reflexos do tronco cerebral 

A ausencia de reflexos do tronco cerebral e altamente preditiva de um desfe¬ 
cho desfavoravel em pacientes que permanecem comatosos apos RCP e hi¬ 
potermia. Quando os reflexos luminosos pupilares ou reflexos corneanos es¬ 
tao ausentes tres dias apos RCP ou hipotermia, nenhum dos pacientes tern 
uma recupera^ao neurologica satisfatoria (39,41, 42). 

Melhor resposta motora 

Pacientes que permanecem comatosos por 72 horas apos RCP nao tern chan¬ 
ce de uma recupera^ao neurologica satisfatoria se nao mostrarem respos¬ 
ta motora a dor, ou uma resposta motora anormal (isto e, postura descere¬ 
brada) (38, 39). Contudo, quando e usada hipotermia, ate 25% dos pacientes 
que nao mostram resposta motora em 72 horas terao uma resposta satisfato¬ 
ria (43). Portanto, respostas motoras insatisfatorias em 72 horas nao preveem 
um mau resultado em pacientes tratados com hipotermia. 
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Estado epileptico 

O estado epileptico mioclonico (movimentos repetitivos, irregulares da fa¬ 
ce, tronco e extremidades) frequentemente aparecem nas primeiras 24 horas 
apos uma parada cardiaca (41) e e um mau sinal prognostico para recupe- 
ra^ao em todos os pacientes, inclusive aqueles que recebem hipotermia (39, 
41, 42). O estado epileptico generalizado (movimentos tonico-clonicos repe¬ 
titivos da face, tronco e extremidades), incluindo estado epileptico nao con- 
vulsivo (movimentos nao convulsivos), e um mau sinal prognostico sem hi¬ 
potermia, mas nem sempre indica um desfecho desfavoravel apos hipoter¬ 
mia (41). 

Sedagao e prognostico 

A avalia^ao prognostica apos hipotermia requer mais estudos; todavia, um 
aspecto que esta emergindo e a possivel interferencia de sedagao nao suspei- 
tada na avalia^ao neurologica apos hipotermia. A administra^ao de opiace- 
os e outros medicamentos sedativos e comum durante a hipotermia e rea- 
quecimento (que pode durar 30 horas ou mais), e a redu^ao do metabolis- 
mo do medicamento pela hipotermia pode resultar em sedagao prolongada 
apos o procedimento. Isso pode prolongar o tempo ate o despertar e gerar 
sinais equivocos de uma recupera^ao neurologica insatisfatoria. Aten^ao ao 
limite do uso de medicamentos sedativos, se possivel, durante hipotermia 
e reaquecimento ira limitar o risco de erros na interpreta^ao da nao respon- 
sividade persistente, podendo evitar a situa^ao embara^osa na qual um pa- 
ciente acorda apos voce ter garantido a familia que ha pouca ou nenhuma 
chance de despertar. 


PALAVRA FINAL 
Percep^ao 

A RCP sempre teve uma popularidade muito maior do que merecia. Isso e 
evidente em pesquisas com o publico em geral, no qual 95% dos que respon- 
deram tern expectativas nao realisticas sobre a RCP (44), inclusive a percep- 
<;ao de que mais da metade das vitimas de parada cardiaca nao apenas sobre- 
vivem, mas retorn am a vida diaria sem efeitos residuais (45). Os programas 
de televisao espelham essa percep^ao, nos quais a RCP e apresentada como 
um sucesso em 67 a 75% dos casos (46). 

Realidade 

A realidade da RCP e distante da percep^ao; ou seja, em media, menos de 
10% dos pacientes que recebem RCP sobrevivem para ter alta do hospital 
(47), e quando o ritmo responsavel e assistolia ou AESP, apenas 2% dos pa¬ 
cientes tern uma recupera^ao satisfatoria (ver Tabela 17.1). Assim, a realida¬ 
de da RCP e que ela nao produz resultados satisfatorios na maioria dos mo- 
mentos, mesmo quando pessoal treinado esta disponivel imediatamente. 
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Por que ess a discrepancy a entre a percep^ao e a realidade e tao impor- 
tante? Por que a percep^ao esta ditando as praticas de RCP; ou seja, os pa- 
cientes decidem se a RCP e realizada, nao os medicos. 
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COMPONENTES 
DO SANGUE 


A regra de ouro e que ndo existent regras de ouro. 

George Bernard Shaw 


ANEMIA E 
TRANSFUSOES 
DE HEMACIAS 


O progresso fundamental exige reinterpretagdo de ideias bdsicas. 

Alfred North Whitehead 
(1861-1947) 


A anemia e quase universal em pacientes que passam mais do que alguns 
dias na UTI (1), e cerca de metade dos pacientes de UTI com anemia rece- 
be transfusoes de concentrado de eritrocitos (concentrado de hemacias) pa¬ 
ra corrigir o problema (2). Infelizmente, poucas UTIs utilizam orientates 
praticas para padronizar a terapia transfusional (2) e, na maioria dos casos, 
as transfusoes de sangue sao feitas com base em preferences pessoais e na 
tradi^ao sem evidencia documentada da necessidade ou beneficio. As des- 
cobertas recentes de que as transfusoes de eritrocitos frequentemente criam 
riscos, em vez de beneficios, deram origem a varias alterates ness a pratica 
inconstante e arbitraria. 

Este capitulo descreve os efeitos (fisiologicos e clinicos) da anemia e das 
transfusoes de eritrocitos, alem de apresentar indicates, metodos e riscos 
com esse tipo de transfusao em pacientes criticos (3, 4). As praticas transfu- 
sionais sem nenhuma justificativa ou base cientifica se enquadram perfeita- 
mente na citato de Whitehead na nota introdutoria. 


ANEMIA NA UTI 

A Tabela 18.1 mostra a grande variedade de medites de eritrocitos e as res- 
pectivas faixas de referenda. O uso da concentra^ao de hemoglobina (Hb) e 
hematocrito (Ht) como medites de anemia e problematico em pacientes de 
UTI, conforme se descrevera mais adiante. 
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Defini^ao de anemia 

A anemia e definida como uma redugao na capacidade de transporter oxigenio 
(O 2 ) do sangue. A medi^ao mais precis a da capacidade de transporte de O 2 
do sangue e medir o volume de eritrocitos marcados com cromo. Como es- 
sa metodologia nao e prontamente disponivel para uso clinico, as concentra¬ 
tes do Ht e da Hb no sangue sao utilizadas como medidas clinicas da capa¬ 
cidade de transporte de O 2 . 

Influencia do volume plasmatico 

O problema da concentra^ao de hematocrito e de Hb como medi^oes da ca¬ 
pacidade de transporte de O 2 e a influencia do volume plasmatico (VP) des- 
sas variaveis. Isso e demonstrado na Figura 18.1, que mostra as altera^oes 
posturais no Ht e no VP em um grupo de adultos saudaveis (5). Ao mudar da 
posi^ao de pe para a posi^ao supina, ocorre uma queda na pressao hidrosta- 
tica nas veias e nos capilares das pernas (devido ao efeito gravitacional), e o 
liquido intersticial se move para dentro da corrente sanguinea e aumenta o 
VP (em torno de 420 mL nesse estudo). A seguir, o Ht diminui por dilui^ao, 
embora nao ocorra nenhuma altera^ao na capacidade de transporte de O 2 do 
sangue. A altera^ao postural no Ht (4,1%) equivale a uma unidade de eritro¬ 
citos (concentrado de hemacias), de forma que qualquer redugao dilucional 
no Ht, semelhante a apresentada na Figura 18.1, poderia ser mal interpreta- 
da como indica^ao de uma redugao na capacidade de transporte de O 2 equi- 
valente a uma unidade de sangue. 

VPs aumentados sao comuns em pacientes criticos (ver Figura 11.3 no 
Capitulo 11), significando que a concentrado de Ht e de Hb superestima a 
ocorrencia e a gravidade da anemia. Estudos clinicos confirmaram que a con- 
centragao de Ht e de Hb nao sao marcadores confiaveis de anemia em pacientes cri¬ 
ticos (6, 7). Infelizmente, esses marcadores sao utilizados em todos os estu¬ 
dos clinicos que avaliam a anemia e as transfusoes de eritrocitos em pacien¬ 
tes criticos. 


Faixa de referencia para parametros eritrocitarios em adultos 


Contagem de eritrocitos 

Homens: 4,6-6,2 x 10 12 /L 
Mulheres: 4,2-5,4 x 10 12 /L 


Volume corpuscular medio (VCM) 

Homens: 80-100 x 10' 15 L 
Mulheres: o mesmo 


Contagem de reticulocitos 

Homens: 25-75 x 10 9 /L 
Mulheres: o mesmo 


Hematocrito (Ht) 

Homens: 40-54% 
Mulheres: 38-47% 


Volume de eritrocitost 

Homens: 26 ml_/kg 
Mulheres: 24 ml_/kg 


Hemoglobina (Hb) # 

Homens: 14-18 g/dL 
Mulheres: 12-16 g/dL 


tOs valores normals sao 10% menores nos idosos (> 65 anos de idade). # Os valores normals sao 0,5 g/dL menores em 
negros. Fontes: (1) Walker RH (ed). Technical Manual of the American Association of Blood Banks. 10 a ed., VA: Ameri¬ 
can Association of Blood Banks, 1990:649-650; (2) Hillman RS, Finch CA. Red cell manual. 6 a ed., Filadelfia: FA Davis, 
1994:46. 
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Causas comuns de anemia na UTI 

Ha duas condi<;6es que sao reconhecidas por favorecerem o desenvolvimen- 
to de anemia em pacientes de UTI: (1) a inflamagao sistemica e (2) a fleboto- 
mia repetida para exames laboratoriais. 

Anemia da inflamagao 

A inflamagao e responsavel pela anemia causada por doenga crdnica que, atual- 
mente, passou a ser conhecida como anemia da inflamagao (8). Os efeitos hema- 
tologicos da inflamagao incluem libera^ao de eritropoietina pelos rins, re- 
du^ao da responsividade medular a eritropoietina, sequestro de ferro nos 
macrofagos e aumento na destrui^ao de hemacias (12, 13). As altera^oes 
plasmaticas incluem aumento do conteudo de ferro no plasma, capacidade 
total de liga^ao do ferro e niveis de transferrina, assim como eleva^ao nos ni- 
veis de ferritina no plasma. 

Flebotomia 

Em media, o volume de sangue retirado dos pacientes de UTI para realizar 
exames laboratoriais e de 40 a 70 mL por dia (9, 10), que e pelo menos qua- 
tro vezes maior do que o volume diario de flebotomia em outros pacientes 
hospitalizados (9). O aumento cumulativo nesse volume de flebotomia pode 
atingir 500 mL (uma unidade de sangue total) apos uma semana, sendo que 
a persistencia dessa deple^ao de volume podera resultar em anemia por de- 
ficiencia de ferro. 

Provavelmente, a prescri^ao de menos testes laboratoriais e a redu^ao 
no volume de sangue descartado em cada coleta de amostra reduzam o volu¬ 
me diario de flebotomia. Quando as amostras de sangue utilizadas em anali- 
ses laboratoriais forem retiradas por meio de cateteres vasculares, o aspirado 



FIGURA 18.1 Alteragoes posturais no hematocrito (Ht) e volume plasm at ico (VP) em um gru- 
po de adultos saudaveis. Os numeros acima das colunas sao os valores medios de cada medi- 
<;ao. Dados extraidos da Referenda 5. 
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inicial devera ser descartado para eliminar a interference do liquido intrave- 
noso do lumen do cateter. O volume de sangue descartado e de aproximada- 
mente 5 mL para cada coleta de amostra, sendo que o retorno desse sangue 
para o corpo do paciente reduz em 50% o volume diario de flebotomia (11). 

Efeitos fisiologicos da anemia 

A anemia desencadeia respostas que ajudam a preservar a oxigena^ao teci- 
dual: (a) aumento no debito cardiaco (DC) e (b) aumento na extra^ao de O 2 
do sangue dos vasos capilares. 

Debito cardiaco 

O grafico apresentado na Figura 9.9 (Capitulo 9) mostra o aumento no DC 
em resposta a uma redu^ao progressiva no Ht. Essa resposta e explicada 
pel a influencia da anemia na viscosidade do sangue. O Ht e o principal 
determinante da viscosidade do sangue e, consequentemente, reduces no 
Ht sao acompanhadas por reduces semelhantes na viscosidade do sangue. 
A Tabela 9.2 (Capitulo 9) apresenta a rela^ao entre Ht e viscosidade do san¬ 
gue. A se^ao final do Capitulo 9 apresenta uma descri^ao detalhada da vis¬ 
cosidade do sangue e sua influencia sobre o fluxo de sangue em circula^ao. 

Oxigenagdo sistemica 

A Figura 18.2 (12) mostra a influencia da anemia progressiva sobre as medi- 
<;6es da oxigenagao sistemica. As principals descobertas sao explicadas pe- 
las seguintes relates entre capta^ao de O 2 (VO 2 ), oferta de O 2 (DO 2 ) e extra- 
<;ao de O 2 : 


VO 2 = DO 2 x Extra^ao de O 2 (18.1) 

1. A redu^ao progressiva no Ht esta associada a uma redu^ao const ante na 
oferta de O 2 (DO 2 ). No entanto, ocorre tambem um aumento equivalen- 
te na extra^ao de 02, sendo que altera^oes reciprocas em DO 2 e na ex- 
tra^ao de 02 nao alteram a capta^ao de O 2 (VO 2 ). 

2. Nas situates em que o Ht cair abaixo de 10% o aumento na extra^ao 
de oxigenio nao consegue compensar a queda em DO 2 , e VO 2 come^a a 
cair. A redu^ao em VO 2 e um sinal de redu^ao na disponibilidade de O 2 
nos tecidos e do acumulo de lactato no sangue. 

3. A extra^ao maxima de O 2 e de aproximadamente 50% e marca o limiar 
para altera^oes na oxigenagao tecidual. Portanto, extra^oes de O 2 de 
50% devem ser utilizadas como pontos desencadeadores de transfusoes 
de eritrocitos. Esse tema sera discutido mais adiante neste mesmo capi¬ 
tulo. 

Hematocrito minimo toleravel 

Estudos realizados em animais comprovaram que, quando se mantido o 
volume intravascular, Hts variando de 5 a 10% (Hb = 1,5 a 3 g/dL) nao che- 
gam a afetar adversamente a oxigenagao dos tecidos (12-14), mesmo em ani¬ 
mais despertos respirando ar ambiente (14). O nivel minimo toleravel de Ht 
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e de Hb ainda nao foi determinado para seres humanos, embora um estu- 
do de hemodilui^ao progressiva em adultos saudaveis revelou que niveis de 
Hb de 5 g/dL nao chegaram a causar danos aparentes (15). A grande men- 
sagem dos estudos de anemia grave nao e o ravel minirno toleravel do Ht, 
mas a conscientiza^ao de que a anemia grave e tolerada quando se mantem o vo¬ 
lume intravascular. 

Efeito paradoxal 

O grafico da Figura 18.3 mostra um efeito da anemia que poucos profes¬ 
sional poderiam prever, isto e, oxigena^ao tecidual intensificada! Os dados 
apresentados neste grafico for am extraidos de um estudo que utilizou me- 
di^oes diretas da PO 2 em tecidos subcutaneos para avaliar a hemodilui^ao 
normovolemica em retalhos isolados da pele (16). Como indica o grafico, re¬ 
duces progressivas no Ht foram seguidas de elevates progressivas na PO 2 
subcutanea em regioes normais e isquemicas da pele, sendo que essa rela^ao 
permaneceu inalterada ate o Ht cair para 15%. Resultados semelhantes que 
foram obtidos em outros estudos incentivaram o uso da anemia normovole¬ 
mica para viabilizar os retalhos cutaneos. 

Portanto, como a anemia poderia melhorar a oxigena^ao tecidual? So- 
mente se o aumento de fluxo em resposta a anemia for maior do que a re- 
du^ao no Ht. Existem relatos de respostas exageradas de fluxo a anemia nas 
circulates coronariana e cerebral (17), que provavelmente seja um mecanis- 
mo de prote^ao do cora^ao e do cerebro, embora nao se conhe^a o efeito so- 
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FIGURA 18.2 Influencia da anemia isovolemica progressiva sobre as medigoes da oxigenagao sis¬ 
temica. DO 2 , oferta sistemica de oxigenio; VO 2 , capta^ao sistemica de O 2 . Dados da Referenda 12. 
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FIGURA 18.3 Efeito da anemia isovolemica progressiva sobre a PO 2 subcutanea em regioes nor- 
mais e isquemicas da pele. Dados da Referenda 16. 


bre a oxigena<;ao tecidual. As variates regionais na resposta do fluxo a ane¬ 
mia sao mais um problema na sele^ao do fator desencadeante mais adequa- 
do para transfusao. 


FATORES DESENCADEANTES DE TRANSFUSAO 


As pesquisas indicam que 90% das transfusoes de eritrocitos em pacientes 
de UTI tern o proposito de aliviar a anemia (18) e sao orient adas pel a concen¬ 
trate de Hb no sangue. Essa pratica ap resent a algumas falhas, como se des- 
crevera mais adiante nesta se^ao. 


Hemoglobina 


Em 1942, recomendavam-se niveis de Hb inferiores a 10 g/dL como indica- 
dores para transfusoes de eritrocitos (19) que permaneceu como fator desen- 
cade ante-padrao para transfusoes durante 60 anos, ate que estudos clmicos 
comprovaram que o uso de limiares mais baixos para os fatores desencade- 
antes de transfusao (i.e., Hb < 7 g/dL) nao produzem consequencias adver- 
sas (20,21). Nos dias atuais, esse nivel mais baixo de Hb para transfusoes de 
eritrocitos foi incluido nas orientates para a pratica clinica. 

Diretrizes 

As orientates mais recentes que disciplinam as transfusoes de eritrocitos 
em pacientes criticos (3) se baseiam nos seguintes parametros praticos: 

1. Evitar (italico pelo autor) apenas o nivel de Hb como "fator desenca- 
deante" de transfusoes. 
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Apesar dess a recomenda^ao, as orient a^oes contem tambem os seguin- 
tes parametros praticos inconsistentes: 

2. Considerar a hipotese de transfusao nos casos de Hb < 7 g/dL em pa- 
cientes criticos que necessitem de ventila^ao mecanica (VM). 

3. Considerar a hipotese de transfusao nos casos de Hb < 7 g/dL em pa- 
cientes criticos com trauma que tenham pass ado pelo processo de res- 
suscita^ao. 

4. Considerar a hipotese de transfusao nos casos de Hb < 7 g/dL em pa- 
cientes criticos com doenga cardiaca estavel. 

5. As transfusoes de eritrocitos poderao ser beneficas em pacientes porta- 
dores de sindromes coronarianas agudas (SCAs) que sejam anemicos 
(Hb < 8 g/dL). 

O que esta err ado? 

Ha dois problemas fundamental em rela^ao ao nivel de Hb e o fator desen- 
cadeante de uma transfusao. 

1. A concentra^ao de Hb no sangue nao fornece absolutamente nenhuma 
informa^ao sobre o nivel de adequa^ao da oxigena^ao tecidual e, con- 
sequentemente, as transfusoes que se basearem no nivel de Hb nao tern 
nenhuma rela^ao com a oxigena^ao dos tecidos. 

2. As reduces na concentra^ao de Hb podem produzir efeitos dilucionais 
e, possivelmente, nao refletem quedas na capacidade de transporte de 
oxigenio no sangue. 

As diretrizes de pratica clinica publicadas nos ultimos 25 anos reco- 
mendam abandonar o nivel de Hb como fator desencadeante de transfusoes 
e adotar medidas mais fisiologicas de oxigena^ao tecidual, como aquelas que 
serao descritas mais adiante (3, 22). Entretanto, em vez de abandonar o nivel 
de Hb, os medicos abandonaram a recomenda^ao! 

Extra^ao de oxigenio 

Conforme foi descrito (e de acordo com a Figura 18.2), a anemia provoca um 
aumento compensator^ na extra^ao de O 2 do sangue capilar com a finalida- 
de de manter uma taxa constante de capta^ao de oxigenio no interior dos te¬ 
cidos. Entretanto, a extra^ao de O 2 nao consegue aumentar mais do que 50% 
e, quando a extra^ao de oxigenio atingir o maximo de 50%, reduces adicio- 
nais no nivel de Hb sao acompanhadas de reduces proporcionais na cap- 
ta^ao de oxigenio no interior dos tecidos (indicando a presen^a de disoxia 
tecidual). Portanto, extra^oes de O 2 de 50% podem ser utilizadas como de- 
sencadeadores de transfusoes porque identificam o limiar de altera^oes na 
oxigena^ao tecidual. A extra^ao de O 2 e quase equivalente a (Sa02-Scv02) e 
pode ser monitorada continuamente com oximetria de pulso (para Sa 02 ), e 
a monitora^ao da satura^ao do oxigenio venoso central (SCVO 2 ) pode ser fei- 
ta preferencialmente com um cateter para oximetria venosa central (PreSep 
Catheter, Edwards Life Sciences). A diferen^a (Sa02-Scv02) se tornou muito 
popular como desencadeadora de transfusoes (23), porque fornece informa- 
<;6es sobre a adequa^ao da oxigena^ao tecidual. 
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Saturagao do oxigenio venoso central 

Quando a Sa02 estiver proxima de 100%, a diferen^a (Sa02- -SCVO 2 ) e equi- 
valente a (I-SCVO 2 ) e, ness a hipotese, a Scv02 podera ser utilizada como fa- 
tor desencadeante de transfusoes. Propos-se usar niveis de Scv02 < 70% co¬ 
mo fator desencadeante de transfusoes (24), embora, aparentemente, niveis 
mais baixos de Scv02sejam mais adequados para se identificar o limiar para 
altera^oes na oxigena^ao tecidual. 


TRANSFUSOES DE ERITROCITOS 

O sangue total e armazenado somente mediante solicita^ao; caso contrario, e 
separado em seus componentes: eritrocitos, plaquetas, plasma e crioprecipi- 
tado. Ess a pratica permite que cada unidade de sangue do ado seja utilizada 
em varias necessidades transfusionais. A Tabela 18.2 mostra as prepara^oes 
de eritrocitos disponiveis para transfusoes. 

Concentrado de hemacias 

A fra^ao de eritrocitos de sangue doado e colocada em um liquido de pre- 
serva^ao e armazenada a temperatura de 1 a 6° C. As solu^oes de preserva- 
<;ao mais recentes contem adenina, que ajuda a manter os niveis de ATP ( ade¬ 
nosine 5'-triphosphate) nos eritrocitos armazenados e permitem armazenar os 
eritrocitos de do adores por ate 42 dias (25). Cada unidade de eritrocitos de 
do adores, conhecida por concentrado de hemacias , tern um Ht de aproximada- 
mente 60% e um volume em torno de 350 mL. Os concentrados de hemacias 
contem tambem entre 30 a 50 mL de plasma residual e um numero conside- 
ravel de leucocitos (um a tres milhdes de leucocitos por unidade de concen¬ 
trado de hemacias) (25). 

Redugdo de leucocitos 

Os leucocitos dos concentrados de hemacias dispar am respostas aos anti- 
corpos no receptor depois da repeti^ao de varias transfusoes, sendo, portan- 
to, responsaveis por rea^oes transfusionais nao hemoliticas febris (ver mais 
adiante). Para diminuir a ocorrencia dess a rea^ao, os concentrados de hema¬ 
cias de do adores pass am por um processo de filtra^ao atraves de filtros es- 
peciais para remover o maximo possivel de leucocitos. Esse processo e exe- 
cutado rotineiramente em muitos bancos de sangue, embora a redu^ao leu- 
cocitaria universal ainda nao tenha sido adotada nos Estados Unidos. Os 
concentrados de hemacias com redu^ao leucocitaria sao recomendados pa¬ 
ra uso em pacientes com rea^oes transfusionais nao hemoliticas febris ante- 
riores (25). 

Eritrocitos lavados 

Os concentrados de hemacias de doadores podem ser lavados com solu^ao 
salina isotonica para remover o plasma residual. Esse processo diminui o ris- 
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Preparagoes para transfusao de eritrocitos 


Preparagao Caracterfsticas 

Concentrados 1. Cada unidade possui volume de 350 mL e Ht de aproximadamente 60%. 

de hemacias 2. Contem leucocitos e plasma residual (15 a 30 mL por unidade). 

3. Podem ser armazenados por 42 dias com aditivos adequados. 

1. Os concentrados de hemacias sao filtrados em filtros especiais para 
remover o maximo possfvel de leucocitos. Isso diminui o risco de reagoes 
febris nas transfusoes de concentrados de hemacias e de plaquetas. 

2. Indicados para pacientes com historico de reagoes febris a transfusoes. 

Concentrados de 1. A lavagem de concentrados de hemacias com solugao salina remove o 

hemacias lavados plasma residual, diminuindo o risco de reagoes de hipersensibilidade. 

2. Usados em pacientes com historico de reagoes alergicas a transfusoes e 
em pacientes com deficiencia de IgA, com risco de anafilaxia associada a 
transfusoes. 


Concentrados de 
hemacias pobres 
em leucocitos 


Ht, hematocrito. Da Referenda 25. 


co de reagoes alergicas causadas por sensibilizagao previa a proteinas plas- 
maticas no sangue do do ado r. As preparagoes de concentrados de hemacias 
lavadas sao recomendadas para uso em pacientes com historico de reagoes 
alergicas a transfusoes de sangue e em pacientes com deficiencia de imuno- 
globulina A, com risco aumentado de anafilaxia relacionada a transfusoes 
(25). A lavagem com solugao salina nao remove efetivamente os leucocitos. 

Infundindo concentrados de hemacias 

O Capitulo 11 ap resent a uma descrigao de infusao de concentrados de he¬ 
macias (ver pagina 205). Nao e necessario usar tax as rapidas de infusao nas 
situagoes em que os concentrados de hemacias forem utilizados para aliviar 
anemia, eliminando a necessidade de bombas de infusao ou de diluigao com 
solugao salina para aumentar as taxas de infusao. A taxa de fluxos de con¬ 
centrados de hemacias acionados por gravidade por meio de um cateter pe- 
riferico de calibre 18 e de 5 mL por minuto (ver Figura 11.5, p. 206), que cor- 
responde a 70 minutos para transfusao de uma unidade (350 mL) de con- 
centrado. Essa situagao se enquadra perfeitamente no tempo de transfusao 
recomendado de duas horas por unidade de concentrado de hemacias em 
pacientes hemodinamicamente estaveis (26). 

Filtros de sangue 

Os filtros de sangue-padrao (orificios de 170 a 260 mi era) sao imprescindi- 
veis para transfusoes de todos os produtos do sangue (26). Os filtros de san¬ 
gue coletam coagulos de sangue e outros residuos, mas nao coletam leuco¬ 
citos e nao sao eficientes para reduzir o nivel de leucocitos (25). Esses filtros 
podem se tornar um obstaculo ao fluxo, tendo em vista que coletam residu¬ 
os aprisionados, sendo que taxas lentas de infusao significam que e necessa¬ 
rio trocar imediatamente o filtro. 
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Oxigena^ao sistemica 

Em adultos de porte medio, uma unidade de concentrado de hemacias de- 
ve elevar a concentrate de Hb e de Ht em 1 g/dL e 3%, respectivamente 
(25). A Figura 18.4 mostra os efeitos das transfusoes de concentrado de he¬ 
macias sobre as medi^oes da oxigena^ao sistemica. Os dados apresenta- 
dos nesta figura foram obtidos em um grupo de pacientes pos-operatorios 
com anemia normovolemica grave (Hb < 7 g/dL) que receberam transfusao 
de uma a duas unidades de concentrado de hemacias para elevar o nivel de 
Hb acima de 7 g/dL. As transfusdes de concentrado de hemacias aumenta- 
ram a concentrate media de Hb de 6,4 para 8 g/dL (aumento de 25%), sen- 
do que houve aumento semelhante no consumo de O 2 (DO 2 ). No entanto, a 
capta^ao sistemica de O 2 (VO 2 ) permaneceu inalterada. VO 2 constante com 
DO 2 aumentado indica que a extra^ao de O 2 foi reduzida pel as transfusoes 
de concentrado de hemacias, de acordo com a equate 18.1. Essas alter at es 
em DO 2 e na extra^ao de O 2 sao inversas em relate as altera^oes produzi- 
das pela anemia, conforme mostra a Figura 18.2. 

Oxigena^ao tecidual 

A ausencia de um efeito sobre VO 2 indica que as transfusoes de concentra¬ 
do de hemacias nao intensificam a oxigena^ao tecidual. Esse fato foi confir- 
mado em varios estudos clinicos (27-30), sendo que o armazenamento pro- 
longado de concentrado de hemacias altera a oxigena^ao tecidual depois de 
uma transfusao (31). Esses estudos levaram aos seguintes parametros prati- 
cos nas diretrizes clinicas mais recentes para transfusoes de concentrado de 
hemacias (3): “As transfusdes de concentrado de hemacias nao devem ser conside- 
radas como metodo absoluto para melhorar a oxigenagao tecidual em pacientes criti- 



FIGURA 18.4 Efeitos das transfusoes de eritrocitos (uma a duas unidades de concentrado de he¬ 
macias) nos niveis de hemoglobina (Hb), no consumo sistemico de oxigenio (DO2) e na captagao 
sistemica de oxigenio (VO2) em 11 pacientes pos-operatorios com anemia grave (Hb < 7 g/dL). 
Os dados representam os valores medios de cada parametro. Os numeros entre parenteses sao 
concentrates medias de Hb antes e depois da transfusao. Dados de observagoes pessoais. DO2, 
oferta de oxigenio; VO2, capta^ao de oxigenio; Hb, hemoglobina. 
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cos". Se as transfusoes de concentrado de hemacias nao trazem nenhum be- 
neficio para oxigenagao tecidual, porque fazer esse tipo de transfusao? Infe- 
lizmente, nao ha uma resposta satisfatoria para essa pergunta. 


RISCOS DE TRANSFUSOES 

A Tabela 18.3 apresenta o espectro de eventos ad versos associados as trans¬ 
fusoes de sangue, assim como a incidencia de cada evento, express a em rela- 
gao ao numero de unidades transfundidas (33-37). (Foram incluidos apenas 
eventos agudos.) Cabe observar que os erros transfusionais sao muito mais 
frequentes do que a tao temida transmissao de HIV ou do virus de hepatite 
B. Em seguida, apresenta-se uma breve descrigao das principals reagoes as 
transfusoes (37-41). 

Rea^oes hemoliticas agudas 

As reagoes hemoliticas agudas sao causadas pela transfusao de hemacias 
com incompatibilidade ABO com o receptor. Essas reagoes sao o resultado 
de anticorpos no receptor ligando-se a antigenos ABO de superficie nas he¬ 
macias do doador. Alise subsequente das hemacias do doador e rapida e de- 
sencadeia uma resposta inflamatoria sistemica que pode ser acompanhada 
por hipotensao e falencia de multiplos orgaos. Em geral, essas reagoes sao re¬ 
sultado de falha humana. 

Manifestagoes cltnicas 

As principals caracteristicas das reagoes hemoliticas agudas sao inicio abrup- 
to de febre, dispneia, dor toracica, dor lombar e hipotensao dentro de alguns 
minutos apos o inicio da transfusao. As rea^oes graves sao acompanhadas 
de coagulopatia de consumo e disfun^ao progressiva de multiplos orgaos. 


Eventos adversos associados a transfusoes de eritrocitos 
(por unidades transfundidas) 


Rea9des imunes 

Febre nao hemoh'tica (1 por 200) 

Reagoes por hipersensibilidade: 

Urticaria (1 por 100) 

Anafilaxia (1 por 1.000) 

Choque anafilatico (1 por 50.000) 
f Lesao pulmonar aguda (1 por 12.000) 
Reagao hemolftica aguda (1 por 35.000) 
*lnfec 9 oes nosocomiais (?) 

Reagao hemolftica fatal (1 por milhao) 


Outros riscos 

Infecgoes transmitidas: 

Bacterianas (1 por 500.000) 

Vfrus da hepatite B (1 por 220.000) 

Vfrus da hepatite C (1 por 1,6 milhao) 

HIV (1 por 1,9 milhao) 

Erros de transfusao: 

Transfusao na pessoa errada (1 por 15.000) 
Transfusao incompatfvel (1 por 33.000) 


Inclui somente complicapoes agudas. t Causa principal de mortes provocadas por transfusoes. * Provavelmente seja a con- 
sequencia adversa mais comum das transfusoes de concentrado de hemacias. Com base nas References 33-39. 
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Tratamento 

1. Em casos de suspeita de rea^ao hemolitica, deve-se INTERROMPER 
imediatamente a transfusao e verificar se foi transfundido o tipo cor- 
reto de sangue para o paciente correto. E imp rescind! vel interromper 
a transfusao o mais rapidamente possivel considerando-se que a gra- 
vidade das rea^oes hemoliticas e uma fun^ao do volume do sangue 
transfundido (33). 

2. Provavelmente nao ocorram rea^oes hemoliticas agudas se o sangue do 
doador for compativel com o do receptor. Entretanto, ainda assim, o 
banco de sangue devera ser notificado, sendo que devera solicitar amos- 
tras de sangue para fazer o teste de Hb sem plasma (para buscar eviden¬ 
ces de hemolise intravascular) e o teste de Coombs (para buscar evi¬ 
dences da presen^a de anticorpos anti-ABO). 

3. Os casos de confirma^ao de rea^ao hemolitica aguda exigem PA e ven- 
tila^ao de suporte. O tratamento de rea^oes hemoliticas graves e seme- 
lhante ao de choque septico (i.e., ressuscita^ao volemica e administra¬ 
te de um vasopressor, em caso de necessidade), porque a inflama^ao e 
a culpada pela ocorrencia de ambas as condi goes. Amaioria dos pacien- 
tes com rea^oes hemoliticas sobrevivem a condi^ao. 

Rea^oes febris nao hemoliticas 

A rea^ao febril nao hemolitica a transfusoes e definida como eleva^oes na 
temperatura acima de 1 °C que ocorrerem durante as transfusoes ou em ate 
seis horas depois de uma transfusao, e nao e atribuida a nenhuma outra cau¬ 
sa (p. ex., rea^ao hemolitica aguda) (35). A causa principal e a presen^a de 
anticorpos antileucocitarios no sangue do receptor, que reagem com os an- 
tigenos no sangue do doador. Esse processo estimula a liberate de piroge- 
nos endogenos fagocitarios que, em ultima analise, sao a fonte de febre. Es- 
sa rea^ao ocorre em 0,5% das transfusoes de concentrado de hemacias (uma 
vez em 200 transfusoes), em pacientes que receberam transfusoes anterio- 
res e em mulheres multiparas. A transfusao de concentrado hemacias com 
quantidade reduzida de leucocitos diminui - mas nao elimina - o risco des- 
sa rea^ao (35). 

Manifestagoes cltnicas 

A febre nao se manifesta na primeira hora depois do imcio de uma transfu¬ 
sao (ao contrario da febre associada a rea^oes hemoliticas agudas) e prova¬ 
velmente seja acompanhada de rigidez e calafrios. 

Tratamento 

1. A abordagem inicial em casos de febre associada a transfusoes e a mes- 
ma que a descrita para rea^oes a transfusoes hemoliticas, mesmo que a 
febre nao se manifeste antes do termino da transfusao. A confirma^ao 
do diagnostico e feita pela exclusao da presen^a de hemolise com base 
nos testes que for am mencionados. 
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2. Para que o banco de sangue possa fazer um teste de colora^ao de Gram 
no sangue do doador, e necessario providenciar hemoculturas em um 
recipiente. Geralmente, esse tipo de teste nao e muito interessante con¬ 
sider ando-se que a contamina^ao microbiana em sangue armazenado e 
rara (1 por 5.000.000 de unidades). O organismo isolado com maior fre- 
quencia em concentrados de hemacias armazenados e a Yersinia entero- 
colitica (34). 

3. Mais de 75% dos pacientes com febre nao hemolitica nao ap resent am 
rea^ao semelhante em transfusoes subsequentes (34). Portanto, nao e 
necessario tomar nenhuma precau^ao especial em futuras transfusoes. 
Na eventualidade de ocorrer uma segunda rea^ao febril, a melhor op- 
<;ao e utilizar concentrados de hemacias pobres em leucocitos em todas 
as transfusoes subsequentes. 

Rea^oes alergicas 

As rea^oes de hipersensibilidade sao o resultado da sensibilidade as protei- 
nas plasmaticas no sangue do doador em transfusoes anteriores. Pacientes 
com deficiencia de IgA sao propensos a rea^oes de hipersensibilidade e nao 
precisam de exposi^ao previa a produtos do plasma. A rea^ao de hipersensi¬ 
bilidade mais comum e a urticaria, que e relatada em uma em cada 100 uni¬ 
dades transfundidas (36). As rea^oes anafilaticas mais graves (p. ex., bronco- 
espasmo) sao muito menos comuns, e o choque anafilatico e raro. 

Manifestagoes cltnicas 

A manifesta^ao mais comum e uma urticaria leve, que surge durante a trans- 
fusao e nao e acompanhada de febre. O inicio subito de dispneia durante as 
transfusoes possivelmente seja uma indica^ao da presen^a de edema larin- 
geo ou de broncoespasmo. Ahipotensao causada por choque anafilatico po- 
dera ser interpretada erroneamente como rea^ao hemolitica aguda. 

Tratamento 

1. A urticaria leve sem febre nao requer a interrup^ao da transfusao. Po- 
rem, a pratica comum e interromper a transfusao temporariamente e 
administrar um anti-histaminico para aliviar os sintomas (p. ex., 25 a 50 mg 
de difenidramina por via oral, intramuscular ou intravenosa). 

2. As rea^oes anafilaticas graves devem ser tratadas de acordo com a des- 
cri^ao apresentada no Capitulo 14. Nas situates em que houver suspei- 
ta de anafilaxia grave, deve-se interromper imediatamente a transfusao. 

3. Concentrados de hemacias lavados devem ser utilizados em futuras 
transfusoes em pacientes com rea^oes de hipersensibilidade. No entan- 
to, em pacientes com rea^oes anafilaticas graves, e extremamente arris- 
cado fazer novas transfusoes, mesmo com concentrados de hemacias la¬ 
vados e, por isso, devem ser evitadas, a menos que sejam absolutamen- 
te necess arias. 

4. E imprescindivel testar pacientes que desenvolvem rea^oes de hiper¬ 
sensibilidade para verificar a presen^a de deficiencia subjacente de IgA. 
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Lesao pulmonar aguda 

A lesao pulmonar aguda relacionada a transfusoes (LPAT) e uma lesao pul¬ 
monar inflamatoria associada as transfusoes de concentrado de hemacias e de 
plaquetas (38) e se assemelha a sindrome da angustia respiratoria aguda (SA¬ 
RA), descrita no Capitulo 23. Pesquisas recentes mostram uma incidencia de 
1 por 12.000 transfusoes (38) e uma taxa de mortalidade de 6% (37). A LPAT e 
considerada a causa principal de mortes associadas a transfusoes (37). 

Etiologia 

A teoria predominante e que a LPAT resulta de anticorpos antileucocitarios no 
sangue do doador que se ligam aos antigenos nos neutrofilos em circula^ao 
no receptor. Esse processo desencadeia a ativa^ao dos neutrofilos, e os neu¬ 
trofilos ativados sao sequestrados nos capilares pulmonares e, a seguir, mi- 
gram para o interior dos pulmoes, produzindo lesoes inflamatorias. O ris- 
co de LPAT e mais elevado nas situates em que o sangue do doador con¬ 
tent niveis elevados de anticorpos antileucocitarios e no sangue de do adores 
do sexo feminino (37). A rela^ao entre o sangue de mulheres e a LPAT nao e 
muito clara. 

Manifestagoes cltnicas 

Os sinais de comprometimento respiratorio (dispneia, taquipneia e hipoxe- 
mia) come^am a surgir em ate seis horas apos o inicio de uma transfusao, 
embora seja mais comum surgirem dentro da primeira hora pos-transfusio- 
nal (37). A febre e comum e a aparencia da radiografia toracica assemelha- 
-se a da Figura 18.5, com infiltrados homogeneos e difusos em ambos os pul¬ 
moes, que dificultam a distin^ao de SARA. O diagnostico de LPAT se baseia 
no quadro clinico (i.e., SARA que se manifesta dentro de seis horas apos o 
inicio de uma transfusao de sangue). A radiografia toracica pode ser confun- 
dida com edema pulmonar hidrostatico agudo, porem ess a condi^ao pode- 
ra ser excluida com base no quadro clinico. A LPAT pode se tornar grave na 
fase inicial e, com frequencia, exige VM, embora, em geral, a condi^ao se re¬ 
sol va dentro de uma semana (37). 

Tratamento 

1. Caso nao tenha si do concluida, a transfusao devera ser interrompida 
ao primeiro sinal de dificuldades respiratorias. O banco de sangue de- 
ve ser notificado em to dos os casos de LPAT (os exames para anticorpos 
antileucocitarios estao disponiveis, porem, atualmente, nao sao utiliza- 
dos nas avalia^oes diagnosticas de LPAT). 

2. O tratamento de LPAT e de suporte e se assemelha bastante ao trata¬ 
mento de SARA descrito no Capitulo 23. 

3. Nao ha recomenda^oes firmes sobre transfusoes futuras em pacientes 
que desenvolvem LPAT. Alguns recomendam usar hemacias lavadas 
para remover os anticorpos da prepara^ao, mas a eficacia dess a medida 
nao e conhecida. 
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FIGURA 18.5 Radiografia toracica portatil de um paciente com lesao pulmonar aguda relacio- 
nada a transfusao. Observa-se um padrao homogeneo de infiltragao nos pulmoes e a aparencia 
de "vidro opaco" dos infiltrados, que sao tipicos de lesoes pulmonares inflamatorias. 


Infec^oes nosocomiais 

O efeito imunossupressor das transfusoes de sangue se tornou evidente com 
a descoberta (no inicio da decada de 1970) de que as transfusoes de sangue 
antes de transplantes melhoram a taxa de sobrevida nos casos de aloenxer- 
tos renais (39). Apartir de entao, varios estudos clinicos comprovaram que 
pacientes que recebem transfusoes apresentam uma incidencia mais elevada 
de infec^oes nosocomiais (32, 39-41). O risco de infec^ao aumenta com o vo¬ 
lume do sangue transfundido (ver Figura 18.6) e com o tempo de armazena- 
mento do sangue do doador (42). Levantou-se alguma duvida de que a as- 
socia^ao entre transfusoes de sangue e infec^ao nao seja uma rela^ao causal, 
mas um reflexo da gravidade da doen^a (i.e., pacientes portadores de doen- 
<;as mais graves desen volvem mais inf echoes e exigem mais transfusoes). En- 
tretanto, pelo menos 22 estudos mostraram que a transfusao de sangue e um 
fator de risco independente para infec^oes nosocomiais (32). 

A imunossupressao relacionada a transfusoes e pouco conhedda, embora 
as opinioes mais recentes indiquem que as infecgdes nosocomiais sao afonte princi¬ 
pal de morbidade e mortalidade associadas a transfusoes em pacientes criticos (32). 

Resultados clinicos 

A revisao de 45 estudos clinicos que avaliaram transfusoes de concentrado 
de hemacias em pacientes criticos, que reuniu 272.596 pacientes, revelou as 
seguintes descobertas (32): 
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1. Em 42 dos 45 estudos, os efeitos ad versos das transfusoes de concentra- 
do de hemacias superaram os beneficios. 

2. Apenas um entre os 45 estudos mostrou que os beneficios das transfu¬ 
soes de concentrado de hemacias superaram os efeitos adversos. 

3. Dezoito estudos avaliaram a rela^ao entre as transfusoes de concentra¬ 
do de hemacias e a sobrevida, sendo que 17 entre 18 estudos mostraram 
que as transfusoes de concentrado de hemacias eram um fator de risco 
independente de morte. Em media, a probabilidade de um resultado fa¬ 
tal foi 70% mais elevada em pacientes que haviam recebido transfusao 
de concentrado de hemacias. 

Nao e um bom cartao de referenda, nao e mesmo? Ess as observa^oes, 
em combina^ao com aquelas que mostraram que as transfusoes de concen¬ 
trado de hemacias nao melhoram a oxigena^ao tecidual, sugerem que a pra- 
tica atual de transfundir concentrado de hemacias para elevar a concentra- 
<;ao de Hb pode simplesmente ser uma pratica medica inadequada. 


PALAVRA FINAL 

Volume de sangue vs. concentrado de hemacias 

A pratica de transfundir concentrado de hemacias para elevar o nivel de Hb 
no sangue se baseia na cren^a de que a anemia seja uma amea^a a oxigena- 
<;ao dos tecidos. Entretanto, conforme foi descrito no inicio do capitulo, as 
anemias mais graves nao amea^am a oxigena^ao tecidual desde que se man- 
tenha o volume intravascular (e, consequentemente, o DC). A supremacia do 
volume sanguineo sobre o concentrado de hemacias na oxigena^ao dos teci¬ 
dos fica evidente quando se leva em considera^ao que a hipovolemia e uma 



FIGURA 18.6 Resultados de um grande estudo multicentrico mostrando a relagao entre a in- 
cidencia de infecgoes nosocomiais e o volume de sangue transfundido em pacientes criticos. 
N, numero de pacientes que participaram do estudo. Dados da Referenda 40. 
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FIGURA 18.7 Slogan popular da American Red Cross a esquerda e uma versao alterada a direita 
que reconhece a contribui^ao do volume intravascular no beneficio da sobrevida das transfusoes 
de sangue. 


causa reconhecida de altera^oes na oxigena^ao tecidual (i.e., choque hipovo- 
lemico), e a anemia, nao (i.e., o "choque anemico" nao e uma entidade cli- 
nica). A importancia do volume de sangue e frequentemente ignorada pela 
American Red Cross, cujo slogan popular, sangue salva vidas, merece uma atu- 
aliza^ao mais precis a, conforme mostra a Figura 18.7. O conhecimento dos 
atributos do volume de sangue ajudaria a reduzir a enfase imerecida do pa- 
pel da transfusao de hemacias na oxigena^ao tecidual. 
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PLAQUETAS 
E PLASMA 


Hemorragia com pulsagdes fortes emferidas nao e um bom sinal. 


Hipocrates 

Aforismas 


(400 B.C.) 


No capitulo anterior, enfatizou-se a importancia dos eritrocitos e sua rela^ao 
com a oxigena^ao tecidual. Neste capitulo, as plaquetas e os componentes 
plasmaticos do sangue serao o foco da aten^ao, assim como sua rela^ao com 
tendencias hemorragicas. 


VISAO GERAL DA HEMOSTASIA 

O endotelio vascular e uma superficie trombo-resistente que ajuda a manter 
a "fluidez" do sangue de tres maneiras (1). Em primeiro lugar, as celulas en- 
doteliais produzem substancias, como oxido nitrico e prostaciclina, que ini- 
bem a adesividade plaquetaria. Em segundo lugar, a glicoproteina que se lo- 
caliza na superficie das celulas endoteliais, conhecida por trombomodulina, 
age como um anticoagulante endogeno por meio da ativa^ao da proteina C 
(que desativa os fatores de coagula^ao V e VII). Finalmente, o endotelio fun- 
ciona como uma barreira que separa o sangue dos elementos teciduais com 
potencial para desencadear trombose. 

Resposta a lesoes 

Quando o endotelio se rompe, as plaquetas aderem ao colageno exposto no 
subendotelio e come^am a formar um tampao plaquetario. As plaquetas libe- 
ram calcio que, por sua vez, ativa os receptores de glicoproteina Ilb/IIIa na 
superficie das plaquetas. Esse complexo de receptores liga-se irreversivel- 
mente ao fator de von Willebrand nas celulas endoteliais circunjacentes, fa- 
cilitando a fixa^ao do tampao plaquetario na parede do vaso. Os receptores 
de glicoproteina Ilb/IIIa ligam-se tambem ao fibrinogenio, sendo que a for- 
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magao subsequente de pontes de fibrina entre as plaquetas adjacentes esti- 
mula o crescimento do tampao plaquetario, assim como sua matura^ao em 
um trombo constituido de fibrina e plaqueta (os medicamentos que inibem 
o complexo de receptores Ilb/IIIa sao utilizados no tratamento de smdromes 
coronarianas agudas [SCAs] - ver Capitulo 16). 

As lesoes endoteliais e teciduais estimulam tambem a forma^ao de fi¬ 
brina, que e essencial para o crescimento e a estabilidade dos trombos em de¬ 
sen volvimento. Existem dois caminhos para a forma^ao de fibrina (2). O ca- 
minho mais importante denomina-se Via do Fator Tecidual (anteriormente co- 
nhecida por Via Extrinseca) que e ativada pela libera^ao de tromboplastina 
(fator tecidual) a partir do subendotelio. O segundo caminho e a Via deAtiva- 
gao do Contato (anteriormente conhecida por Via Intrinseca) que e ativada por 
peptideos endogenos, conhecidos por cininogenios, que sao precursores da 
bradicinina. Os dois caminhos envoivem a ativa^ao de protemas pro-coagu- 
1 antes especificas denominadas fatores de coagula<;ao, sen do que ambos le- 
vam a ativa^ao da protrombina (fator II) e a subsequente conversao do fibri- 
nogenio (fator I) em monomeros de fibrina. 

O produto final da resposta as lesoes denomina-se trombo , que e, es- 
sencialmente, um aglomerado de plaquetas incrust ado em uma rede de fila- 
mentos de fibrina que se fixa na parede do vaso que localiza na area da lesao. 


TROMBOCITOPENIA 

Trombocitopenia e o disturbio hemostatico mais comum em pacientes criti- 
cos, cuja incidencia documentada e de ate 60% (3,4). A defini^ao tradicional 
de trombocitopenia e a contagem de plaquetas abaixo de 150.000/mL, porem 
a capacidade de formar um tampao hemostatico e retida ate a contagem cair 
abaixo de 100.000/mL (4), de forma que contagens de plaquetas inferiores 
a 100.000/mL sao mais adequadas para a identifica^ao de trombocitopenia 
clinicamente significative Entretanto, o risco de hemorragia grave nao e deter- 
minado somente pela contagem de plaquetas , mas depen de tambem da presen^a 
de lesoes estruturais com probabilidade de hemorragia. Na ausencia desse 
tipo de lesao, contagens de plaquetas abaixo de 5.000/mL podem ser tolera- 
das sem evidencias de hemorragia grave (5). O maior risco de contagens de 
plaquetas inferiores a 10.000/mL e a ocorrencia de hemorragia intracerebral 
espontanea, que nao e um evento muito comum (4). 

Pseudotrombocitopenia 

A pseudotrombocitopenia e uma condi^ao em que os anticorpos do anticoa- 
gulante EDTA (usado nos tubos de col eta para hemo gramas de rotina) agre- 
gam as plaquetas in vitro. As plaquetas agregadas sao interpretadas errone- 
amente como leucocitos pelos equipamentos automaticos de contagens de 
celulas, result an do em contagens de plaquetas falsamente baixas (4-6). Esse 
fenomeno foi observado em 2% das contagens de plaquetas que foram fei- 
tas em pacientes hospitalizados (6) e tende a ocorrer com frequencia em pa¬ 
cientes com sepse grave, autoimunes, neoplasicos e em portadores de doen- 
<;a hepatica (4). 
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Em geral, a suspeita de pseudotrombocitopenia se baseia em contagens 
de plaquetas inferiores a expectativa, ou pela presenga de plaquetas agrega- 
das em esfregagos sangumeos perifericos. Nos casos de suspeita, recomen- 
da-se usar nas contagens subsequentes tubos de coleta de amostras de san- 
gue que utilizam citrato ou heparina como anticoagulante. 


Pacientes criticos 


A Tabela 19.1 apresenta uma lista das causas mais provaveis de trombocito- 
penia em UTIs. Sepse e a causa mais comum dessa condigao em pacientes 
de UTIs (7) e e o resultado de uma intensificagao na destruigao de plaquetas 
por macrofagos (8). Outras causas menos comuns de trombocitopenia, po- 
rem com maior risco de vida, incluem heparina e microangiopatias trombo- 
ticas, isto e, coagulagao intravascular disseminada (CIVD), a purpura trom- 
bocitopenica trombotica (PTT) e a smdrome HELLP (presenga de hemolise, 
elevagao de enzimas hepaticas e trombocitopenia, do ingles hemolysis , eleva¬ 
ted liver enzyme levels , and low platelet levels) associada a gravidez. 

Medicamentos como os agentes neoplasicos produzem trombocitope¬ 
nia pela supressao da produ^ao de plaquetas na medula ossea, embora o me- 
canismo mais comum de trombocitopenia induzida por medicamentos seja a 
produ^ao de anticorpos que fazem rea^ao cruzada com as plaquetas (8). Es¬ 
se tipo de trombocitopenia imunomediada ocorre com mais frequencia com 
heparina e, menos frequent emente, com antagonist as de receptores de glico- 


Tabela 19.1 



Nao farmacologicas 

Circulagao extracorporea (CEC) 

Coagulagao intravascular disseminada (CIVD) 
Smdrome HELLP 
Smdrome hemolftico-uremica 
Infecgao por HIV 

Balao de contrapulsagao intra-aortico 
Doenga hepatica/hiperesplenismo 
Transfusao massiva 
Terapia de reposigao renal 
Sepse* 

Purpura trombocitopenica trombotica (PTT) 


Farmacologicas 


Anticonvulsivantes: 
Fenitoma 
Acido valproico 


Agentes antimicrobianos: 
p-lactamicos 
Linezolida 

Trimetropim/sulfametoxazol (TMP/SMX) 
Vancomicina 


Agentes antineoplasicos 


Agentes antitromboticos: 
Heparina 
Inibidores llb/llla 


Bloqueadores dos receptores H 2 da histamina 


Outros medicamentos 
Amiodarona 
Furosemida 
Tiazfdicos 
Morfina 


t Causa mais comum de trombocitopenia em UTIs. Sfndrome HELLP (do ingles hemolysis , elevated liver enzyme levels , 
and low platelet levels). Das References 3, 4, 8 e 9. 
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protemas plaquetarias (Ilb/IIIa) e com antibioticos selecionados (em parti¬ 
cular, linezolida, (3-lactamicos e vancomicina). 

Trombocitopenia induzida por heparina 

Exist em dois tipos de trombocitopenia associada ao uso de heparina. O pri- 
meiro e uma resposta nao imune que resulta em trombocitopenia branda (as 
contagens de plaquet as possivelmente nao fiquem abaixo de 100.000/pi) nos 
primeiros dias apos o inicio da terapia com heparina. Ess a rea^ao ocorre em 
10 a 30% de pacientes que recebem heparina (10) e desaparece espontanea- 
mente sem interrup^ao no uso do medicamento e sem consequencias ad- 
versas. O segundo tipo de trombocitopenia se caracteriza por uma resposta 
imune que, geralmente, surge entre 5 a 10 dias apos o inicio da terapia com 
heparina (10,11). Embora seja menos comum (incidencia = 1 a 3%), essa rea- 
<;ao e muito mais seria, isto e, pode produzir trombose com risco de vida 
(sem hemorragia) e, caso nao seja percebida, a taxa de mortalidade podera 
atingir 30% (10). O termo trombocitopenia induzida por heparina (TIH) e reser- 
vado para trombocitopenia imunomediada, sendo que essa condi^ao e o fo- 
co da apresenta^ao atual. 

Patogenese 

A heparina propriamente dita nao e imunogenica, porem liga-se a uma pro- 
teina (fator plaquetario 4) nas plaquetas para formar um complexo antigeni- 
co que podera desencadear a forma^ao de anticorpos IgG. Esses anticorpos 
ligam-se as plaquetas e induzem uma forte rea^ao a ativa^ao plaquetaria pa¬ 
ra promover trombose. Alem disso, esses anticorpos podem ligar-se tambem 
as celulas endoteliais e promover a libera^ao de fator tecidual no endotelio; 
isso estimula a forma^ao de fibrina e acelera o processo trombotico. O siste- 
ma reticuloendotelial elimina plaquetas revestidas de anticorpos, ajudando 
a limitar a incidencia de trombose. Em geral, os anticorpos associados a he¬ 
parina desaparecem dentro de tres meses apos a interrup^ao do uso do me¬ 
dicamento (10). 

Fatores de risco 

Uma das caracteristicas mais importantes da TIH e o fato de que nao e uma 
reagao que depende da dosagem , podendo ocorrer como resultado de exposi^ao 
a heparina proveniente de lavagens com cateteres intravasculares, ou mes- 
mo cateteres arteriais pulmonares (CAPs) revestidos com heparina (12). En- 
tretanto, o tipo de prepara^ao da heparina influencia o risco de TIH, isto e, 
o risco de TIH e dez vezes maior com heparina nao fracionada (HNF) do que com a 
heparina de baixo peso molecular (HBPM) (11). O risco de TIH varia tambem de 
acordo com a popula^ao de pacientes, isto e, o risco e mais alto em pacientes 
que se submetem a procedimentos cirurgicos ortopedicos e cardiacos, sendo 
mais baixo em pacientes com outras condi^oes clinicas (10,11). A incidencia 
relatada de TIH com HNF varia de 1 a 5% depois de cirurgia ortopedica ou 
de cirurgia cardiaca e de 0,1 a 1% em pacientes clinicos (11). 
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Caracteristicas clmicas 

A TIH surge depois da primeira exposi^ao ao medicamento, embora possa 
se manifestar dentro de 24 horas em pacientes com anticorpos de TIH devi- 
do a exposi^ao a heparina nos ultimos tres meses (11). De maneira geral, a 
contagem de plaquetas fica entre 50.000/pl e 150.000/pi. Casos de tromboci- 
topenia grave (< 20.000 mL) nao sao comuns em TIH (10,11). Em ate 25% dos 
casos de TIH , a trombose precede a trombocitopenia (11). 

TROMBOSE: a trombose venosa e mais comum do que a trombose arterial. 
Os relatos indicam que entre 17 e 55% de pacientes com TIH nao tratada de¬ 
sen volvem trombose em veias profundas nas pern as e/ou emboli a pulmo- 
nar, e apenas 1 a 3% de pacientes desen volvem tromboses arteriais resultan- 
do em isquemia dos membros, acidente vascular encefalico (AVE) trombo- 
tico ou infarto agudo do miocardio (IAM) (11). Existem relatos de gangrena 
nos membros causada por oclusao venosa trombotica em 5 a 10% de pacien¬ 
tes com TIH tratados com um antagonista da vitamina K (p. ex., coumadin). 

Diagnostico 

Nos dias atuais, cerca de oito ensaios diferentes sao utilizados para detectar 
anticorpos de TIH. Entre to dos eles, o ensaio imunossorvente por liga^ao en- 
zimatica (ELISA, do ingles enzyme-linked immunosorbent assay) e o mais po¬ 
pular para detec^ao de anticorpos para o complexo fator plaquetario 4/hep a - 
rina. Os ensaios negativos facilitam a exclusao do diagnostico de TIH, em¬ 
bora os ensaios positivos nao confirmem o diagnostico, tendo em vista que 
os anticorpos de TIH nem sempre promovem trombocitopenia ou trombose 
(11). O diagnostico de TIH se baseia no resultado positivo de um ensaio de 
anticorpos em combina^ao com indices elevados de suspeita clinica. 

Tratamento agudo 

O uso de heparina deve ser interrompido imediatamente (e importante nao dei- 
xar de interromper as lavagens com heparina e de remover os cateteres revesti- 
dos com heparina). A anticoagula^ao terapeutica com um dos inibidores diretos da 
trombina apresentados na Tabela 19.2 deve ser iniciada imediatamente , mesmo nos ca¬ 
sos em que a TIH nao for acompanhada de tromboses (11). A recomenda^ao para an¬ 
ti coagula<;ao completa, sem evidencias de trombose, se baseia em estudos que 
mostraram uma incidencia dez vezes maior de trombose depois do surgimento 
da TIH nos casos em que a anticoagula^ao havia si do postergada (13). 

ARGATROBAN: o argatroban e um analogo sintetico da L-arginina que se 
liga irreversivelmente a trombina no sitio ativo. O inicio da a^ao e rapido, 
e a administra^ao e feita por infusao continua usando o regime de dosagem 
apresentado na Tabela 19.2. A meta terapeutica e atingir um TTPA de 1,5 a 3 
vezes os valores de referenda. A excre^ao do medicamento e feita principal- 
mente pelo figado, sendo necessario ajustar a dose em casos de insuficiencia 
hepatica. Recomenda-se o uso de argatroban em pacientes com insuficiencia renal 
(11), pois nao e necessario ajustar a dose. 
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Anticoagulagao com inibidores diretos da trombina 


Medicamento Regime de dosagem e comentarios 

Argatroban Dosagem: infusao de 2 gkg/kg/min titulando a dose para atingir um 

TTPA = 1,5-3 x controle. 

A dose maxima e de 10 pg/kg/min. Em pacientes com insuficiencia 
hepatica, a taxa de infusao inicial deve ser reduzida para 
0,5 pkg/kg/min. 

Comentario: o argatroban e eliminado pelo ffgado e pode ser a melhor 
alternativa em pacientes com insuficiencia renal. 

Lepirudina Dosagem: iniciar com bolus IV de 0,4 mg em casos de trombose com risco 

de vida. A infusao deve ser iniciada a 0,15 mg/kg/h, titulando ate 
atingir um TTPA = 1,5-3 x controle. 

Em casos de insuficiencia renal, o bolus IV deve ser reduzido para 
0,2 mg/kg e a taxa de infusao deve ser ajustada como segue: 

Creatinina serica O bolus inicial deve ser reduzido em 

1,6 a 2 mg/dL 50% 

2.1 a 3 70% 

3.1 a 6 85% 

6 Evitar 

Comentario: recomenda-se apenas um curso terapeutico unico, levando-se 
em conta que poderao ocorrer reagoes anafilaticas graves com 
a reexposigao a lepirudina. 

TTPA, tempo de tromboplastina parcial ativada. Das References 10,11 e 14. 


LEPIRUDINA: a lepirudina e uma forma recombinante da hirudina, um 
anticoagulante encontrado na saliva das sanguessugas (!) que se liga irre- 
versivelmente a trombina. A lepirudina pode tambem ser administrada por 
infusao continua, precedida por uma injegao em bolus nos casos de trom¬ 
bose com risco de vida. A meta terapeutica e a mesma do argatroban 
(TTPA = 1,5-3 x controle). A lepirudina e eliminada pelos rins, sendo neces- 
sario ajustar a dose nos casos de alter agao na fungao renal, mesmo que se- 
ja leve (i.e., quando o nivel de creatinina serica estiver acima de 1,5 mg/dL), 
conforme mostra a Tabela 19.2 (14). O uso de argatroban em pacientes com 
alteragao renal evita ajustes na dosagem. Para finalizar, a reexposigao a lepi¬ 
rudina pode produzir reagoes anafilaticas com risco de vida (11), de maneira 
que o tratamento de TIH com lepirudina ocorre apenas uma vez. 

DURAgAO DO TRATAMENTO: recomenda-se o tratamento de anticoa¬ 
gulagao completa com argatroban ou com lepirudina somente nos casos em 
que a contagem de plaquetas for superior a 150.000/pl (11). A partir dai, 
o coumadin e uma das alternativas para anticoagulagao no longo prazo, se 
a TIH nao estiver associada a trombose, cabendo, entretanto, dois avisos de 
alerta: (a) a terapia com coumadin NAO deve ser iniciada ate a contagem de 
plaquetas aumentar para alem de 150.000/ pi, e (b) a dose inicial de couma¬ 
din nao podera exceder 5 mg (11). O objetivo dessas precaugoes e reduzir 
o risco de gangrena nos membros associado a terapia com coumadin durante a fa- 
se ativa da TIH (conforme mencionado). A terapia com antitromboticos deve 
prosseguir ate o coumadin atingir a anticoagulagao total. 
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Microangiopatias tromboticas 

Microangiopatia trombotica e um disturbio clinico com as seguintes caracte- 
risticas: 

1. Trombose microvascular generalizada com disfun^ao ou falencia de 
multiplos orgaos. 

2. Trombocitopenia de consumo. 

3. Fragmenta^ao de eritrocitos na microvasculatura cheia de coagulos, re¬ 
sultan do em anemia hemolitica microangiopatica. 

Ess as caracteristicas sao identificadas nos seguintes disturbios clinicos: 

A. CIVD. 

B. PTT. 

C. Sin drome HELLP: hemolise, nivel elevado de enzimas hepaticas e nivel 
baixo de plaquetas. 

A Tabela 19.3 ap resent a uma compara^ao entre as caracteristicas des- 
sas tres condi<;6es. 

Coagula^ao intravascular disseminada 

A CIVD e um disturbio secundario desencadeado por condi^oes que produ- 
zem lesoes teciduais generalizadas, como trauma multissistemico, sepse gra¬ 
ve e choque septico e emergencias obstetricas (embolia do liquido amnioti- 
co, placenta abrupt a, eclampsia e sindrome do feto retido). O evento desen- 
cadeador e a libera^ao defator tecidual, que (conforme foi descrito) ativa uma 
serie de fatores coagulantes na corrente sanguinea culminando na forma^ao 
de fibrina. Esse processo provoca uma trombose microvascular generaliza¬ 
da e deple^ao secundaria de plaquetas e de fatores de coagula^ao resultando 
em uma coagulopatia de consumo (15). 


Comparacpao entre as caracteristicas de microangiopatias 


I tromboticas 1 

Caracteristica 

CIVD 

PTT 

HELLP 

Esquistocitos 

Presente 

Presente 

Presente 

Plaquetas 

Baixo 

Baixo 

Baixo 

INR 

Elevado 

Normal 

Normal 

TTPA 

Prolongado 

Normal 

Normal 

Fibrinogenio 

Baixo 

Normal 

Normal 

D-dfmero plasmatico 

Elevado 

Normal 

Normal 

Enzimas hepaticas 

Variavel 

Normal 

Elevado 


CIVD, coagulapao intravascular disseminada; TTPA, tempo de tromboplastina parcial ativada; INR, razao de normatizapao 
internacional. Sindrome HELLP. Da Referenda 4. 
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Caractensticas clinicas 

A trombose micro vascular em casos de CIVD pode provocar falencia de 
multiplos orgaos envolvendo, na maior parte das vezes, os pulmoes, os rins 
e o sistema nervoso central (SNC), ao passo que a deple^ao de plaquetas e 
os fatores de coagula^ao promovem hemorragia, particularmente em lesoes 
preexistentes no TGI (trato gastrintestinal), como, por exemplo, ulceras por 
estresse. A CIVD podera ser acompanhada de necrose simetrica e equimose 
envoivendo os membros, condi^ao conhecida por purpura fulminante, obser- 
vada geralmente com sepse generalizada, notadamente com meningococce- 
mia (7). 

ANORMALIDADES HEMATOLOGICAS: alem da trombocitopenia, em 
geral (porem nem sempre) a CIVD esta associada a eleva^oes no INR (i.e., 
prolonga^ao no tempo de protrombina) e prolonga^ao no TTPA, sendo que 
as duas anormalidades sao resultado do consumo e subsequente deple^ao 
de fatores de coagula^ao no sangue. A intensifica^ao da trombose e acom¬ 
panhada tambem por fibrinolise intensificada, que eleva o nivel de produ- 
tos da degrada^ao da fibrina no plasma (i.e., D-dimeros plasmaticos). Para fi- 
nalizar, identifica-se a anemia hemolitica micro angiopatica pel a presen^a de 
eritrocitos danificados ou fragmentados em esfrega^os sanguineos periferi- 
cos, como aqueles apresentados na Figura 19.1. Os eritrocitos fragmentados 
sao conhecidos por esquistocitos, que sao a marca registrada das microangio- 
patias tromboticas. 

Tratamento 

Nao ha tratamento especifico para CIVD alem dos cuidados de suporte. 
Com frequencia, hemorragias fora de controle sao um aviso de alerta para a 
hipotese de terapia de reposi^ao com plaquetas e fatores de coagula^ao (pro- 



FIGURA 19.1 Esfregago sanguineo periferico de um paciente com CIVD. As setas apontam para 
esquistocitos, que sao eritrocitos fragmentados. A presenga de esquistocitos em esfregagos san- 
guineos perifericos e a confirma^ao de anemia hemolitica micro angiopatica. (Esta imagem pode 
ser vista em cores no Apendice 4, pdgina 978.) 
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dutos do plasma), embora, em raras situates, esse procedimento tenha al- 
guma utilidade e possivelmente seja danoso com a "adi^ao de combustivel" 
na trombose micro vascular. Em casos graves de CIVD associada a falencia 
de multiplos orgaos, a taxa de mortalidade e igual ou superior a 80% (7,15). 

Purpura trombocitopenica trombotica 

A PTT e uma microangiopatia trombotica causada pela liga^ao de plaquetas 
a fatores de von Willebrand anormais no endotelio micro vascular (4). A PTT 
pode se tornar uma condi^ao devastadora e fatal dentro de 24 horas apos o 
inicio. De maneira geral, nao ha nenhuma condi^ao predisponente, embo¬ 
ra, aparentemente, em alguns casos acompanhe alguma doen^a viral ines- 
pecifica. 

Caracteristicas clmicas 

A apresenta^ao clinica da PTT se caracteriza por cinco caracteristicas clmicas 
(pentade): febre, altera^ao no estado mental, insuficiencia renal aguda (IRA), 
trombocitopenia e anemia hemolitica microangiopatica. A presen^a de todas 
as cinco condi qdes nao e necessaria para o diagnostico de PTT, embora seja 
imprescindivel a presen^a de trombocitopenia e de evidencias de anemia he- 
molitica microangiopatica (p. ex., esquisocitos em esfrega^o sanguineo peri- 
ferico). A PTT distingue-se da CIVD pelo fato de que nao ha deple^ao dos fa- 
tores de coagula^ao na PTT, de maneira que, nest a condi^ao, o INR, o TTPA 
e os niveis 'de fibrinogenio sao normais. 

Tratamento 

As transfusoes de plaquetas sao contraindicadas nos casos de PTT, tendo em 
vista que poderao agravar a trombose subjacente. O tratamento de escolha e a 
troca de plasma (16,17), em que se desvia o sangue do paciente para um dis- 
positivo que separa e descarta o plasma e faz reinfusao do plasma de um do- 
ador saudavel. Esse procedimento deve prosseguir ate a reposi^ao de 1,5 ve- 
zes o volume plasmatico normal; recomenda-se repetir o processo diaria- 
mente por um periodo de tres a sete dias. Caso nao seja tratada, a PTT aguda 
fulminante quase sempre e fatal, porem, se o inicio da reposi^ao de plasma 
for imediato (dentro de 48 horas apos o inicio dos sintomas), ate 90% dos pa- 
cientes poderao sobreviver a enfermidade (16,17). 

Sindrome HELLP 

A sindrome HELLP (sigla em ingles para hemolise, enzimas hepaticas eleva- 
das e trombocitopenia) e uma micro angiopatia trombotica que ocorre na fase 
final da gesta^ao ou logo no inicio do periodo pos-parto (18). Aproximada- 
mente 20% dos casos estao associados a pre-eclampsia grave, alem de uma 
associa^ao com a sindrome antifosfolipidica (19). A grande vila da sindro¬ 
me HELLP e a ativa^ao inexplicavel de fatores de coagula^ao e de plaquetas 
resultando em trombose microvascular. Ha tambem uma eleva^ao inexpli- 
cavel no nivel de enzimas hepaticas, principalmente as transaminases (18). 
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Caracteristicas clinicas 

Como o nome indica, a sigla HELLP e identificada pela triade caracteristi- 
ca de hemolise, trombocitopenia e enzimas hepaticas elevadas. A sin drome 
HELLP pode ser confundida com CIVD (que ocorre no mesmo ambiente 
clinico), porem, de modo geral, o INR e o TTPA sao normais na condi^ao 
HELLP, porque nao ocorre deple^ao de fatores de coagula<;ao, sendo que es- 
sa caracteristica a distingue de CIVD (ver Tabela 19.3). 

A sindrome HELLP e uma emergencia obstetrica e, consequentemente, 
a descri^ao detalhada dess a condi^ao foge do escopo deste texto. Algumas 
revisoes recentes foram incluidas nas Referencias ao final do capitulo (18,19) 
com mais informa^oes sobre essa sindrome. 


TRANSFUSOES DE PLAQUETAS 
Produtos de plaquetas 

As plaquetas sao obtidas agrupando-se as plaquetas de varios doadores ou 
extraindo-as de um unico doador pela tecnica de coleta por aferese. 

Concentrados de plaquetas 

As plaquetas sao separadas do sangue total fresco por centrifuga^ao dife- 
rencial, sendo que os concentrados resultantes provenientes de cinco unida- 
des de sangue total (de cinco doadores individuais) sao agrupadas antes do 
armazenamento. O concentrado de plaquetas contem aproximadamente 
38 x 10 10 plaquetas em 260 mL de plasma, equivalente a uma contagem de 
cerca de 130 x 10 9 /pL. Isso corresponde a seis ordens de grandeza mais ele¬ 
vadas do que a contagem normal de plaquetas no sangue (150-400 x 10 3 /pL). 
As plaquetas sao armazenadas a temperatura de 20 a 24° C e poderao per- 
manecer em estoque ate cinco dias. 

Coleta de plaquetas por aferese 

A coleta de plaquetas por aferese de um unico doador tern contagem e volu¬ 
me equivalentes a cole^ao de plaquetas de cinco doadores. O beneficio pre- 
sumido das transfusoes de plaquetas e o risco mais baixo de transmissao de 
inf echoes e uma incidencia mais baixa de aloimunizagao (i.e., desen volvimen- 
to de anticorpos nas plaquetas do doador). No entanto, nenhum desses be- 
neficios propostos chegou a ser documentado em testes clinicos (20) e quan- 
do se remove os leucocitos dos componentes das plaquetas, nao ha nenhu- 
ma diferen^a no risco de aloimunizagao plaquetaria nas transfusoes de um 
unico doador ou de varios doadores (22). 

Leucorredugao 

Os leucocitos presentes no sangue de doadores estao associados a varias re- 
a^oes adversas e, atualmente, a remo^ao de leucocitos com auxilio de filtros 
especiais se tornou uma pratica rotineira nas transfusoes de eritrocitos (ver 
o ultimo capitulo). Os concentrados de plaquetas nao sao livres de leucoci- 
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tos e a remo^ao de leucocitos nas transfusoes de plaquetas tem as seguintes 
vantagens (20, 22): incidencia mais baixa de transmissao de citomegalo virus 
(porque esse organismo e transmitido em leucocitos), menos rea^oes febris e 
menor incidencia de aloimuniza^ao plaquetaria. Devido a ess as vantagens, 
a redu^ao de leucocitos esta se tornando uma pratica rotineira nas transfu¬ 
soes de plaquetas. 

Resposta a plaquetas transfundidas 

Em adultos de porte medio sem perda de sangue const ante, o concentrado de 
plaquetas de uma unidade de sangue total eleva a contagem de plaquetas em circulagao 
em 7.000 a 10.0000/pL em uma hora apos a transfusao (20). Partindo-se do pres- 
suposto que a media de cinco concentrados de plaquetas e coletada para ca- 
da transfusao, o aumento esperado (ou ideal) na contagem de plaquetas va- 
ria de 35.000 a 50.000/ pL dentro de uma hora apos a transfusao, conforme 
mostra a Figura 19.2. Nota: O numero de concentrados de plaquetas agru- 
pados podera diferir ligeiramente (± 1 unidade) nas transfusoes individuais, 
de maneira que nas situates em que o nivel de precisao for imprescindivel 
para estimar os incrementos de plaquetas depois de uma transfusao (em ge- 
ral, isso nao e necessario), e importante perguntar o numero de unidades de 
plaquetas que foi incluido no pacote de transfusao. 

Transfusoes multiplas 

O incremento na contagem de plaquetas diminui com transfusoes multiplas. 
A Figura 19.2 ilustra esse fato, em que o incremento e aproximadamente 25% 



Numero de transfusoes de plaquetas 

FIGURA 19.2 Incremento pos-transfusao nas contagens de plaquetas em relagao ao tempo de- 
corrido depois da transfusao (1 hora vs. 24 horas) e o numero de transfusoes realizadas. Dados 
da Referenda 23. 
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mais baixo depois de cinco transfusoes de plaquetas (23). Conforme mencio- 
nado, esse fenomeno de "refratariedade plaquetaria" e o resultado de anti- 
corpos antiplaquetarios no receptor direcionados para os antigenos ABO nas 
plaquetas do doador. Esse efeito pode ser anulado pel a transfusao de pla¬ 
quetas com compatibilidade ABO. 

Indicates para transfusoes de plaquetas 

Hemorragia ativa 

Na presen^a de hemorragia ativa, a exce^ao de equimoses ou petequias, re- 
comendam-se as transfusoes de plaquetas para manter a contagem plaque¬ 
taria acima de 50.000/pL (21). No caso de hemorragia intracraniana, a reco- 
menda^ao e manter contagens mais elevadas (> 100.000 pL) (21). 

Sem hemorragia ativa 

Em que pesem as evidencias de que hemorragias espontaneas por meio de 
sistemas vasculares intactos nao sejam comuns com contagens de plaquetas 
ate 5.000/pL (20), a maioria dos especialistas reluta em adotar limiar transfu- 
sional tao baixo quanto 5.000/pL. Em geral, na ausencia de hemorragia (ex- 
cetuando-se equimoses e petequias), recomendam-se transfusoes plaqueta- 
rias profilaticas nas situates em que as contagens de plaquetas atingirem 
10.000 /pL (21). 

Procedimentos 

Na ausencia de altera^oes de coagula^ao associadas: 

1. Contagens de plaquetas acima de 40.000/pL sao suficientes para execu^ao 
de laparatomia, craniotomia, traqueotomia, biopsia hepatica percutanea 
e biopsia broncoscopica ou endoscopica (20). 

2. Contagens de plaquetas acima de 20.000/pL sao suficientes para execu^ao 
de pun^oes lombares (20). 

3. Contagens de plaquetas acima de 10.000/pL sao suficientes para execu^ao 
de canula^ao venosa central com seguran^a (24, 25). 

Efeitos adversos 

Transmissao bacteriana 

O crescimento bacteriano e muito mais provavel em concentrados de pla¬ 
quetas do que em concentrados de hemacias, levando-se em considera^ao 
que as plaquetas sao armazenadas na temperatura ambiente (22 °C), ao pas- 
so que as hemacias permanecem refrigeradas em torno de 4 °C. Estima-se 
que um em cada 2.000 a 3.000 concentrados de plaquetas abrigam bacte- 
rias, e que um em 5.000 concentrados produzirao sepse no receptor (16). 
Atualmente e necessario obter culturas de to dos os concentrados de plaque¬ 
tas (16), porem, tendo-se em vista que as plaquetas podem ser armazenadas 
por apenas cinco dias, a transfusao podera se feita antes que os resultados da 
culturas estejam disponiveis. 
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Febre 

Existem relatos de rea^oes febris nao hemoliticas em ate 30% de transfusoes 
de plaquetas (26), que e significativamente maior do que a taxa de 0,5% de 
rea^oes semelhantes nas transfusdes de eritrocitos (ver Tabela 18.3, Capitulo 
18). Parte dess a diferen^a pode estar relacionada a multiplicidade de doado- 
res utilizados nas transfusoes de plaquetas. Considerando-se que os anticor- 
pos dos leucocitos do doador participam dessa rea^ao, a leucorredu^ao dos 
componentes plaquetarios ajuda a amenizar esse problema. 

Reagdes de hipersensibilidade 

As reagoes de hipersensibilidade (urticaria, anafilaxia, choque anafilatico) 
tambem sao mais comuns nas transfusoes de plaquetas do que nas transfu¬ 
soes de eritrocitos (20). Considerando-se que se trata de uma rea^ao as pro¬ 
tein as do plasma do doador, a remo^ao do plasma dos concentrados de pla¬ 
quetas diminui o risco de reagoes transfusionais de hipersensibilidade. 

Lesao pulmonar aguda 

O Capitulo 18 apresenta a descri^ao de lesao pulmonar aguda associada a trans¬ 
fusoes (LPAT). Essa condi^ao, que e uma lesao pulmonar inflamatoria que se 
assemelha a sindrome da angustia respiratoria aguda (SARA), esta frequen- 
temente associada a transfusdes de eritrocitos, embora haja tambem relatos 
de associa^ao com transfusoes de plaquetas (27). Acredita-se que os grandes 
viloes sejam os anticorpos antileucocitarios no sangue do doador que ativam 
os neutrofilos no receptor. Em geral, a LPAT se manifesta dentro de seis ho- 
ras depois do inicio de uma transfusao e o tratamento e de suporte. 


PRODUTOS DERIVADOS DO PLASMA 

Embora os produtos derivados do plasma sejam usados como fontes de fa- 
tores de coagula^ao, algumas pesquisas indicam que aproximadamente 50% 
das transfusoes de plasma sao inadequadas (28). 

Plasma fresco congelado 

O plasma e separado do sangue do doador e congelado a temperatura de 
-18 °C dentro de oito horas apos a coleta do sangue. O plasma fresco congela¬ 
do (PFC) tern um volume de aproximadamente 230 mL e pode ser armaze- 
nado durante um ano. Depois de descongelado, o PFC podera ser armaze- 
nado a temper atur a de 1 a 6 °C em ate cinco dias. Os usos principais de PFC 
incluem ressuscita^ao de perda sanguinea massiva e reversao do excesso de 
anticoagula^ao com coumadin. 

Perdu sanguinea massiva 

Conforme se descreveu no Capitulo 11, o uso de PFC em perdas massivas 
de sangue (perda sanguinea equivalente a um volume de sangue dentro 



366 Paul L. Marino 


de 24 horas) se tornou mais agressivo nos anos mais recentes, principalmen- 
te como resultado de experiences em lesoes sofridas em combate. A pratica 
tradicional era fazer a transfusao de uma unidade de PFC a cada seis unida- 
des de concentrado de hemacias para evitar a ocorrencia de coagulopatia di- 
lucional, ao passo que hoje ha evidencias de que traumas graves sao acom- 
panhados de coagulopatia (30), sendo que as taxas de sobrevida melhora- 
ram com razoes PFC:eritrocitos de 1:2 para 1:3 durante transfusoes massivas 
(31, 32). Ess a abordagem e conhecida por ressuscitagao hemostatica e sua meta 
principal e um INR abaixo de 1,5 (nota: o coeficiente internacional normali- 
zado, ou INR, e a razao entre o tempo de protrombina do paciente e um pa- 
drao internacional do tempo de protrombina normal ou de controle - isto e, 
INR = TP do paciente/TP padrao do controle). 

Hemorragia induzida pela varfarina 

A incidencia anual de hemorragias graves durante anticoagulagoes a base 
de varfarina varia de 3 a 12%, e a incidencia de hemorragias fatais varia de 
1 a 3% (33), sendo que a hemorragia intracerebral e a causa da maior parte 
das fat alidades. A Tabela 19.4 apresenta os tipos de tratamento de hemorra¬ 
gia grave ou com risco de vida relacionada a anticoagulagao excessiva com 
varfarina (34, 35). Levando-se em consider agao que a varfarina age pela ini- 
bigao dos fatores de coagulagao que dependem da vitamina K (i.e., fatores 
II, VII, IX e X), a administragao de vitamina K bloqueia a atividade anticoa- 
gulante em curso. A seguir, os fatores de coagulagao se renovam, envolven- 
do, tradicionalmente, a infusao de PFC a um volume de 15 mL/kg. Ha du- 
as desvantagens no uso de PFC nesse contexto: o tempo de normalizagao do 
INR podera se prolongar e o volume de liquido podera agravar a hemorra¬ 
gia. O uso dos produtos derivados do plasma descritos a seguir podera eli- 
minar esses problemas. 

CONCENTRADO DO COMPLEXO DA PROTROMBINA: a normalizagao 
rapida do INR e possivel com a aplica^ao de um volume de infusao limita- 
do de concentrado do complexo da protrombina (CCP) com base nas recomenda- 


Tratamento de hemorragia induzida pela varfarina 


1. Administrar 10 mg de vitamina K pela via intravenosa durante 10 minutos. (Nao exceder 1 mg/min 
para evitar reagoes semelhantes a de hipersensibilidade.) 

2. Em caso de disponibilidade, administrar CCP com base nas recomendagoes de dosagem a seguir. 
Verificar o INR 30 minutos depois de cada dose de CCP. 


INR 

Dose de CCP 

2 a 3,9 

35 a 39 lU/kg 

4 a 6 

40 a 45 lU/kg 

> 6 

46 a 50 lU/kg 


3. Caso nao houver CCP a disposigao, administrar 15 mL7kg de PFC. 

4. A meta do tratamento e atingir um INR < 1,5. 


CCP, concentrado do complexo da protrombina; INR, razao de normatizagao internacional, PFC, plasma fresco congelado. 
Das Referencias 34 e 35. 
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qoes de dosagem na Tabela 19.4. Embora exist am prepara^oes de CCP com 
tres fatores e quatro fatores (o nome indica o numero de fatores de coagu- 
la^ao que dependem da vitamina K na prepara^ao), apenas o CCP com tres 
fatores esta aprovado para aplica^ao clinica. O concentrado do complexo da 
protrombina e um po liofilizado que pode ser reconstituido rapidamente, 
economizando, por isso, o tempo envolvido no descongelamento do PFC. 
O PFC pode levar horas para normalizar o INR, ao passo que o CCP conse- 
gue realizar ess a tarefa em menos de 30 minutos (34, 35). A resposta rapida e 
o volume limit ado em associa^ao com o CCP o tornam adequado para o tra- 
tamento de hemorragia induzida pela varfarina, principalmente a hemorra- 
gia intracerebral (35). 

Crioprecipitado 

Nas situates em que o PFC descongelar a 4 °C, forma-se um residuo leitoso 
rico em proteinas insoluveis a frio (crioglobulinas), como o fibrinogenio, 
o fator de von Willebrand e o fator VIII. Esse crioprecipitado podera ser se- 
parado do plasma armazenado a temperatura de -18 °C durante ate um ano. 
O volume de estocagem varia de 10 a 15 mL. 

O crioprecipitado foi introduzido em 1965 como uma fonte de concen¬ 
trado do fator VIII para tratamento de hemofilia e foi substituido por prepa- 
ra^oes do fator VIII recombinante. O uso atual de crioprecipitado em UTIs 
limita-se a hemorragias uremicas descontroladas e casos selecionados de hi- 
pofibrinogenemia. 

Hemorragia uremica 

A aderencia das plaquetas se altera nos casos de insuficiencia renal (aguda 
ou cronica) como resultado da liga^ao anormal das plaquetas ao fibrinoge¬ 
nio e ao fator de von Willebrand (que fixa o tamponamento plaquetario ao 
endotelio, conforme mencionado). Os tempos de hemorragia sao prolonga- 
dos nas situates em que a creatinina serica se elevar acima de 6 mg/dL, sen- 
do que a dialise corrige o tempo de hemorragia apenas em 30 a 50% de pa- 
cientes (36). 

A significance da adesividade plaquetaria alterada nos casos de insufi¬ 
ciencia renal nao e muito clara. Entretanto, as hemorragias no TGI superior 
e a segunda causa principal de morte provocada por IRA (36), de maneira 
que ha motivos de preocupa^ao com a anormalidade da fun^ao plaquetaria. 
Exist em duas op^oes de tratamento para hemorragia uremica: desmopressi- 
na e crioprecipitado. 

DESMOPRESSINA: a desmopressina e um analogo da vasopressina (dea- 
mino-arginina vasopressina, ou DDAVP), que nao possui os mesmos efeitos 
vasoconstritores, mas eleva os niveis do fator de von Willebrand no plasma 
e pode corrigir o tempo de hemorragia anormal em 75% dos pacientes com 
insuficiencia renal (36, 37). A dose recomendada e de 0,3 mg/kg pela via intra- 
venosa ou subcut anea, ou 30 mg/kg pela via intranasal (36, 37). O efeito dura so- 
mente seis a oito horas, e a dosagem repetida leva a taquifilaxia. 

Embora a desmopressina corrija o tempo de hemorragia nos casos de 
insuficiencia renal, nao se conhece o efeito sobre a hemorragia uremica. 
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Nos casos em que a hemorragia uremica for preocupante, uma das alterna- 
tivas e a administra^ao empirica de uma ou duas doses de desmopressina 
(em intervalos de seis a oito horas). Se a hemorragia persistir, a administra¬ 
te de crioprecipitado e uma op^ao (porque e rico em fibrinogenio e no fator 
de von Willebrand, ambos envolvidos na anormalidade da fun^ao plaqueta- 
ria nos casos de insuficiencia renal). A dose-padrao de crioprecipitado e de 
10 unidades no tratamento de hemorragia uremica. 

Hipofibrinogenemia 

O crioprecipitado tambem pode ser usado como fonte de fibrinogenio em 
episodios hemorragicos associados a deficiencia de fibrinogenio, como a he¬ 
morragia varicosa causada por insuficiencia hepatica. Uma unidade de crio¬ 
precipitado contem cerca de 200 mg de fibrinogenio e a infusao de 10 unida¬ 
des (2 g de fibrinogenio) deve elevar o nivel serico de fibrinogenio em apro- 
ximadamente 70 mg/dL em adultos de porte medio (38). A met a principal e 
atingir um nivel serico de fibrinogenio acima de 100 mg/dL. 

Efeitos adversos 

Os riscos associados as transfusoes de produtos derivados do plasma sao 
basicamente os mesmos associados as transfusoes de eritrocitos e/ou de pla- 
quetas. As rea^oes febris nao hemoliticas relacionadas a transfusoes sao a 
unica exce^ao e sao causadas por leucocitos do doador e, portanto, nao de- 
vem ocorrer nas transfusoes de plasma. 

Reagoes hemoliticas agudas 

As reagoes hemoliticas agudas sao provocadas por anticorpos anti-A e anti-B no 
plasma transfundido, que reagem com os antigenos A e B nos eritrocitos do 
receptor. Considerando-se que as reagoes cruzadas das transfusoes de plas¬ 
ma nao sao praticas universais, as reagoes hemoliticas agudas continuam 
sendo relatadas nesse tipo de transfusao. O Capitulo 18 apresenta a avalia- 
de suspeitas de reagoes hemoliticas agudas nas transfusoes. 

Infecgoes transmitidas 

O risco de transmissao de infecgoes e minimo nas transfusoes de plasma. 
O risco de transmissao de hepatite Be de 1 por 900.000 transfusoes, o risco 
de transmissao de hepatite C e de 1 por 30 milhoes de transfusoes e o risco 
de transmissao de HIV e de 1 por 8 milhoes de transfusoes (39). O risco de 
transmissao bacteriana e consider ado "mro", e nao exist em relatos de trans¬ 
missao de citomegalovirus (CMV), que ocorre em leucocitos transfundidos, 
em transfusoes de plasma (39). 

Reagoes de hipersensibilidade 

As reagoes de hipersensibilidade (urticaria, anafilaxia, choque anafilatico), 
que sao provocadas pela sensibiliza^ao as proteinas encontradas no plas¬ 
ma do doador, sao mais comuns nas transfusoes de plasma do que nas 
transfusoes de eritrocitos ou de plaquetas (20). Entretanto, essas reagoes 
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nao sao comuns. Por exemplo, no Reino Unido, a incidencia de rea^oes 
alergicas documentadas e de aproximadamente 1 caso por 17.000 transfu¬ 
soes de plasma (39). 

Lesao pulmonar aguda 

A LPAT e atribuida a anticorpos antileucocitarios no sangue do doador e tra- 
ta-se de uma complica^ao associada a transfusoes de eritrocitos, de plaque- 
tas e de plasma. A incidencia documentada de LPAT depois de transfusoes 
de plasma e de 1 por 60.000 unidades (39), muito menos que a incidencia do¬ 
cumentada apos transfusoes de eritrocitos (1 por 12.000 unidades). O Capi- 
tulo 18 apresenta as caracteristicas clinicas da LPAT (ver paginas 361-363). 


PALAVRA FINAL 

Os seguintes pontos deste capitulo merecem ser enfatizados: 

1. A transfusao de plaquetas ou de plasma raramente e indicada na ausen- 
cia de hemorragia ativa. Na maioria dos casos de trombocitopenia com 
risco de vida (p. ex., TIH, CIVD, PTT e HELLP), o problema maior e a 
trombose, e nao a hemorragia. 

2. A presen^a de coagulopatia nao e uma contraindica^ao absoluta para 
inser^ao de cateteres venosos centrais (CVCs), mesmo que as contagens 
de plaquetas caiam ate 10.000/pL. 

3. Nos casos de suspeita de trombocitopenia induzida pela heparina, e im¬ 
port ante nao se esquecer de remover a heparina das lavagens com cate- 
ter e de remover cateteres revestidos com heparina. 

4. Para o tratamento de hemorragia grave associada a anticoagula^ao com 
varfarina, o concentrado do complexo da protrombina e mais eficiente 
do que o PFC para corrigir a coagulopatia, em especial nos casos de he¬ 
morragia intracraniana. 
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HIPOXEMIA E 
HIPERCAPNIA 


A respiragdo e um processo de combustdo, na verdade muito lento, 
mas , por outro lado, exatamente como o do carvao. 

Antoine Lavoisier 


Antoine Lavoisier foi um cientista trances do seculo XVIII que identificou 
pela primeira vez o oxigenio como o elemento essencial para o metabolis- 
mo. Foi tambem o primeiro a descobrir que o metabolismo aerobio e es- 
sencialmente uma rea^ao de combustao, na qual o oxigenio reage com um 
combustivel organico e produz dioxido de carbono como subproduto. (Uma 
das muitas tragedias da revolu^ao francesa foi a decapita^ao sem sentido de 
Antoine Lavoisier em 1794.) O oferta de oxigenio e remo^ao de dioxido de car¬ 
bono e responsabilidade dos pulmoes. Este capitulo descreve como os pul- 
moes realizam ess a tarefa, e como anormalidades na fun^ao pulmonar po- 
dem levar a deficits na oxigena^ao arterial (hipoxemia) e acumulo de dio¬ 
xido de carbono (hipercapnia). A ultima parte do capitulo rep resent a uma 
abordagem fisiologica a avalia^ao de hipoxemia e hipercapnia em pacien- 
tes individuals. 


TROCAS GASOSAS PULMONARES 

A eficiencia das trocas gasosas nos pulmoes e determinada pelo equilibrio 
entre a ventila^ao alveolar e o fluxo sanguineo capilar pulmonar (1-4). Es¬ 
se equilibrio e expresso comumente como o coeficiente ventila^ao-perfusao 
(V/Q). A influencia do coeficiente ventila^ao-perfusao (V/Q) sobre as trocas 
gasosas pulmonares pode ser descrita usando uma unidade alveolo-capilar, 
como mostrado na Figura 20.1. O painel superior mostra uma perfeita com- 
bina^ao entre a ventila^ao e a perfusao (V/Q = 1). Esse e o ponto de referen¬ 
da para definir os padroes anormais das trocas gasosas. 
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Ventila^ao do espago morto 

Um coeficiente V/Q acima de 1,0 (Figura 20.1, painel do meio) descreve a 
condi^ao na qual a ventila^ao e excessiva em rela^ao ao fluxo sangumeo ca- 
pilar. A ventila^ao em excesso, conhecida como ventilagao do espago morto , nao 
participa nas trocas gasosas sanguineas. A ventilagao do espago morto in- 
clui o espago morto anatomico , que e o gas nas grandes vias aereas que nao en- 
tra em contato com sangue capilar (aproximadamente 50% do espago mor¬ 
to anatomico esta na faringe), e o espago morto fisiologico, que e o gas alveolar 
que nao se equilibra completamente com o sangue capilar. Em individuos 
normais, a ventilagao do espago morto (Vd) e responsavel por 20 a 30% da 
ventilagao total (Vt), portanto Vd/Vt = 0,2 a 0,3 (1, 3). 

Fisiopatologia 

A ventilagao do espago morto aumenta nas seguintes situates: 

1. Quando a interface alveolo-capilar e destruida (p. ex., enfisema). 

2. Quando o fluxo sangumeo e reduzido (p. ex., baixo debito cardiaco [DC]. 

3. Quando os alveolos sao hiperdistentidos (p. ex., ventilagao com pressao 
positiva). 

GASOMETRIA ARTERIAL: um aumento na Vd/Vt acima de 0,3 resulta em 
hipoxemia (redu^ao na PO 2 arterial) e hipercapnia (aumento da PCO 2 arte¬ 
rial), que e analogo ao que acontece quando se prende a respira^ao. A hiper¬ 
capnia geralmente aparece quando a Vd/Vt se eleva acima de 0,5 (5). 

Shunt Intrapulmonar 

Um coeficiente V/Q abaixo de 1,0 (Figura 20.1, painel inferior) ocorre quan¬ 
do o fluxo sangumeo capilar pulmonar e excessivo em rela^ao a ventilagao. 


CONDIQAO 

COEFICIENTE 

V/Q 

TERMO 

CONSEQUENCIAS 

co 2 -0^ 

1 1 1 Equilibrio V/Q Pa0 2 normal 

iiF 0 * 

1 


^ >1 Ventilagao do |Pa0 2 

—espago morto fPaC0 2 

1 

M <1 Mistura iPa0 2 

^ venosa Normal ou \ PaC0 2 


FIGURA 20.1 Relagao ventilagao-perfusao (V/Q) e anormalidades gasosas associadas. 
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O fluxo sangumeo em excesso, conhecido como shunt (desvio) intrapulmonar, 
nao participa nas trocas gasosas pulmonares. Ha dois tipos de shunts intra- 
pulmonares. O shunt verdadeiro indica a ausencia total de troca entre o san- 
gue capilar e o gas alveolar (V/Q = 0) e e equivalente a um shunt anatomico en¬ 
tre os lados direito e esquerdo do cora^ao. A mistura venosa representa o fluxo 
capilar que nao se equilibra completamente com o gas alveolar (0 < V/Q < 1). 
A medida que a mistura venosa aumenta, a propor^ao V/Q diminui ate que 
se torna um shunt verdadeiro (V/Q = 0). 

A fra^ao do DC que representa shunt intrapulmonar e conhecida co¬ 
mo fragao de shunt. Em individuos normais, o fluxo do shunt intrapulmonar 
(Qs) representa menos de 10% do DC total (Qt); portanto, a fragao de shunt 
(Qs/Qt) e menor do que 10% (1, 2, 4). 

Fisiopatologia 

A fragao de shunt intrapulmonar aumenta nas seguintes situates: 

1. Quando as pequenas vias aereas estao ocluidas (p. ex., asma). 

2. Quando os alveolos estao preenchidos com liquidos (p. ex., edema pul- 
monar, pneumonia). 

3. Quando os alveolos colapsam (p. ex., atelectasia). 

4. Quando o fluxo capilar e excessivo (p. ex., regioes nao embolizadas do 
pulmao na embolia pulmonar). 

GASOMETRIA ARTERIAL: a influenda da fragao de shunt sobre as tensoes 
de oxigenio arterial e de dioxido de carbono (PaCh, PaC02, respectivamente) e 
apresentada na Figura 20.2. Apressao pardal arterial de oxigenio (Pa02) cai pro- 
gressivamente a medida que a fragao de shunt aumenta, mas a PaCC >2 permane- 
ce constante ate que a fragao de shunt exceda 50% (4). A pressao parcial arterial 
de gas carbonico (PaC 02 ) frequentemente esta abaixo do normal em pacientes 
com shunt intrapulmonar aumentado como resultado de hiperventila^ao desen- 
cadeada pelo processo de doen^a ou pela hipoxemia que a acompanha. 



FIGURA 20.2 A influenda da fragao de shunt sobre a PaC >2 e a PaCC> 2 . Da Referencia 4. 




378 Paul L. Marino 



Fi0 2 (%) 

FIGURA 20.3 A influencia da fragao de shunt na rela^ao entre o oxigenio inspirado (FiC^) e a Pa02. 
Da Referenda 4. 


Oxigenio inalado 

A fra^ao de shunt tambem determina a influencia do oxigenio inalado so- 
bre a Pa02. Isso e apresentado na Figura 20.3 (4). A medida que o shunt in- 
trapulmonar aumenta de 10 a 50%, um aumento na fra^ao inspirada de oxi¬ 
genio (Fi02) produz menos de um incremento na Pa02. Quando a fra^ao de 
shunt excede 50%, a PaC >2 e independente de altera^oes na Fi02, e a condi^ao 
se comporta como um shunt verdadeiro (anatomico). Isso significa que, em 
condigdes associadas a umafragdo de shunt elevada (p. ex., sindrome de angus- 
tia respiratoria aguda [SARA]), a FiOifrequentemente pode ser reduzida a niveis 
nao toxicos (FiOi abaixo de 60%) sem maior comprometimento da oxigenagao ar¬ 
terial. Ess a pode ser uma manobra valiosa na preven^ao da intoxica^ao pul- 
monar pelo oxigenio. 


MEDIDAS DAS TROCAS GASOSAS 

O calculo da ventila^ao do espa^o morto (Vd/Vt) se baseia na diferen^a en¬ 
tre a PCO 2 no gas expirado e o sangue capilar terminal (arterial). No pulmao 
normal, o sangue capilar se equilibra completamente com o gas alveolar, e 
a PCO 2 expirada (PECO 2 ) e equivalente a PCO 2 arterial (PaC02). A medida 
que a ventila^ao do espa^o morto (Vd/Vt) aumenta, a PECO 2 diminui em re- 
la^ao a PaC02. A equa^ao de Bohr, mostrada a seguir (derivada por Chris¬ 
tian Bohr, pai de Neils Bohr, um dos criadores da mecanica quantica), se ba¬ 
seia nesse principio. 

Vd/Vt = PaC02-PEC02 


PaC0 2 


( 20 . 1 ) 
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Assim, quando a PECO 2 diminui em rela^ao a PaC02, o Vd/Vt calcula- 
do se eleva. A PECO 2 e medida em uma amostra aleatoria do gas expirado 
(PCO 2 expirada media) e nao e medida ao final da expira^ao (PCO 2 ao final 
da expira^ao). 

Fra^ao de shunt intrapulmonar 

A fra^ao de shunt intrapulmonar (Qs/Qt) e derivada pela rela^ao entre o con- 
teudo de O 2 no sangue arterial (Ca 02 ), no sangue venoso misto (CVO 2 ) e no 
sangue capilar pulmonar (CCO 2 ). 

Qs/Qt = CcC02-CaC0 2 (20.2) 

CcC0 2 -CvC0 2 

O problema com ess a formula e a incap acidade de se medir o conteudo 
de O 2 capilar pulmonar (CCO 2 ) diretamente. Como resultado, a respira^ao de 
oxigenio puro (para produzir uma satura^ao de oxiemoglobina de 100% no 
sangue capilar pulmonar) e recomendada para o calculo do shunt. Contudo, 
nessa situa<;ao, Qs/Qt mede apenas o shunt verdadeiro. 

O gradiente A-a PO2 

A diferen^a na PO 2 entre o gas alveolar e o sangue arterial (PA02-Pa02) e uma 
medida indireta das anormalidades da ventila^ao-perfusao (5-7). O gradien¬ 
te PA0 2 -Pa0 2 (A-a PO 2 ) e determinado com a equa^ao do gas alveolar mos- 
trada a seguir. 


Pa 0 2 = Pi0 2 -(PaC0 2 /QR) (20.3) 

Ess a equa^ao define a rela^ao entre a PO 2 no gas alveolar (PAO 2 ), a PO 2 
no gas inalado (P 1 O 2 ), a PCO 2 no sangue arterial (PaC02) e o quociente res- 
piratorio (QR). O QR define as taxas relativas de trocas de O 2 e CO 2 por meio 
da interface alveolo-capilar: isto e, QR = VCO 2 /VO 2 . A P 1 O 2 e determinada 
usando a Fi02, a pressao barometrica (Pb) e a pressao parcial de vapor de 
agua (PH 20 ) no gas umidificado: 

P 1 O 2 = Fi0 2 (Pb-Ph 2 o) (20.4) 

Se as Equates 20.3 e 20.4 forem combinadas (para a PO 2 alveolar), o gra¬ 
diente A-a PO 2 pode ser calculado da seguinte maneira: 

A-a PO 2 = [Fi0 2 (Pb-Ph 2 o) - (PaC0 2 /QR)] - Pa0 2 (20.5) 

Em um individuo saudavel respirando ar ambiente ao nivel do mar, 
Fi02 = 0,21, Pb = 760 mmHg, Ph 20 = 47 mmHg, Pa02 = 90 mmHg, PaC02 = 40 
mmHg e QR = 0,8: 

A-a PO 2 = [0,21 (760-47) - (40/0,8)] - 90 = 10 mmHg (20.6) 

Isso representa o gradiente A-a PO 2 idealizado e nao o normal, porque 
o gradiente A-a PO 2 varia com a idade e com a concentra^ao de oxigenio ins- 
pirado. 
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Influencia da idade 

Como mostrado na Tabela 20.1, o gradiente A-a PO 2 normal se eleva de forma 
const ante com 0 avangar da idade (6). Assumindo que a maioria dos pacientes 
adultos de UTI tem acima de 40 anos de idade, o gradiente A-a PO 2 em um 
paciente adulto na UTI pode ser de ate 25 mmHg quando o paciente esta 
respirando ar ambiente. Contudo, poucos pacientes na UTI respiram ar am- 
biente, e o gradiente A-a PO 2 aumenta ainda mais quando o oxigenio e adi- 
cionado ao gas inalado (ver adiante). 

Influencia do oxigenio inspirado 

A influencia do oxigenio inspirado sobre o gradiente A-a PO 2 e apresenta- 
da na Figura 20.4 (7). O gradiente A-a PO 2 aumenta de 15 a 60 mmHg a me- 
dida que a Fi02 aumenta de 21% (ar ambiente) para 100%. De acordo com 
ess a rela^ao, 0 gradiente A-a PO 2 normal aumenta 5 a 7 mmHg para coda 10% 
de aumento na Pi02 . Esse efeito e causado presumivelmente pela perda da 
vasoconstri^ao hipoxica regional nos pulmoes. A vasoconstri^ao hipoxica 
em regioes pulmonares malventiladas desvia o sangue para regioes ventila- 
das mais adequadamente, e isso ajuda a preservar o equilibrio normal V/Q. 
A perda da vasoconstri^ao hipoxica regional durante a respira^ao suplemen- 
tar de oxigenio mantem o fluxo sanguineo em regioes pulmonares malventi¬ 
ladas, e isso aumenta a fra^ao de shunt intrapulmonar e o gradiente A-a PO 2 . 

A Fi02 e dificil de ser estimada adequadamente quando o O 2 suplemen- 
tar e fornecido por meio de cateter nasal ou mascaras faciais "abertas" (ver Ca- 
pitulo 22), e isso limita a acuracia do gradiente A-a PO 2 nessas situates. 

Ventilagao com pressao positiva 

A ventilagao mecanica com pressao positiva eleva a pressao nas vias aereas 
acima da pressao barometrica ambiental. Portanto, quando se determina o 
gradiente A-a PO 2 em um paciente dependente do ventilador, a pressao me¬ 
dia nas vias aereas deve ser adicionada a pressao barometrica (8). No exem- 
plo ap resent ado na equa^ao 20.6, uma pressao media nas vias aereas de 30 


Gasometria arterial normal 


Idade (anos) 

Pa0 2 (mmHg) 

PaC0 2 (mmHg) 

A-a P0 2 (mmHg) 

20 

84-95 

33-47 

4-17 

30 

81-92 

34-47 

7-21 

40 

78-90 

34-47 

10-24 

50 

75-87 

34-47 

14-27 

60 

72-84 

34-47 

17-31 

70 

70-81 

34-47 

21-34 

80 

67-79 

34-47 

25-38 


Todos os valores pertencem a respirapao de ar ambiente ao nfvel do mar. Do Intermountain Thoracic Society Manual 
of Uniform Laboratory Procedures. Salt Lake City, 1984:44-45. 
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cm H 2 O deveria aumentar o gradiente A-a PO 2 de 10 para 16 mmHg (um au- 
mento de 60%). Assim, negligenciar a contribui^ao da pressao positiva nas 
vias aereas durante a ventila^ao mecanica (VM) ira subestimar o grau de 
anormalidade nas trocas gasosas. 

O coeficiente a/A PO2 

Ao contrario do gradiente A-a PO 2 , o coeficiente a/A PO 2 e relativamente 
pouco afetado pelo Fi02. Isso e demonstrado na Figura 20.4. A independen¬ 
ce do gradiente a/A PO 2 em rela^ao a Fi02 e explicada na equa^ao a seguir. 

a/A PO 2 = 1 - (A-a PO 2 ) / Pa0 2 (20.7) 

Como a PO 2 alveolar esta tanto no numerador quanto no denomina- 
dor da equa^ao, a influencia de Fi02 sob re a Pa02 e eliminada. Assim, 0 co¬ 
eficiente a/A PO 2 e uma manipulagao matematica que elimina a influencia da FiOi 
sobre 0 gradiente A-a PO 2 . O coeficiente a/A PO 2 normal e 0,74 a 0,77 quando 
respirando ar ambiente e 0,80 a 0,82 quando respirando oxigenio a 100% (7). 

O coeficiente Pa02/FiC>2 

O coeficiente Pa 02 /Fi 02 e usado como uma estimativa indireta da fra^ao de 
shunt. As seguintes correlates foram relatadas (9). 

Pa02/Fi02 Qs/Qt 

< 200 > 20 % 

> 200 < 20 % 

A principal limita^ao do coeficiente Pa02/Fi02 e a incapacidade de esti- 
mar a Fi 02 acuradamente quando e administrado oxigenio suplementar por 



1 - 1 - 1 - 1 - 1 -//-^ 

20 40 60 100 

Fi0 2 (%) 


FIGURA 20.4 A influencia do F1O2 sobre o gradiente alveolo-arterial da PO2 (A-a PO2) e o co¬ 
eficiente arterial-alveolar da PO2 (a/A PO2) em individuos normais. Baseada na Referenda 7 . 
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meio de cateter nasal ou mascara facial "aberta" (ver Capitulo 22). (Essa li¬ 
mit agao tambem foi descrita para o gradiente A-a PO 2 .) 

Variabilidade dos gases sangumeos 

A PO 2 e PCO 2 arteriais podem variar espontaneamente sem uma alteragao 
nas condi goes clinicas do paciente. Isso e demonstrado na Tabela 20.2, que 
mostra a variagao espontanea na PO 2 e na PCO 2 em um periodo de uma ho- 
ra em um grupo de pacientes vitimas de trauma, em condigoes estaveis (10). 
Observa-se que a PaC >2 variou em ate 36 mmHg, e a PaCOz variou em ate 12 
mmHg. Essa variabilidade tambem foi observada em pacientes de uma UTI 
clinica (11). Devi do a esse grau de variagao espontanea, a monitoragao de roti- 
na dos gases arteriais pode ser equivoca. 


HIPOXEMIA 

A hipoxemia pode ser definida como uma PaC >2 abaixo do esperado para a 
idade do paciente, como definido na Tabela 20.1. Todavia, a hipoxemia ge- 
ralmente nao chama atengao ate que a PaC >2 caia abaixo de 60 mmHg (ou a 
saturagao arterial de O 2 caia abaixo de 90%). As causas de hipoxemia podem 
ser separadas em tres grupos com base nos processos fisiologicos envolvidos 
(12, 13). Cada grupo de disturbios pode ser distinguido pelo gradiente A-a 
PO 2 e/ou PO 2 venosa mista, como mostrado na Tabela 20.3. 

Hipoventila^ao 

A hipoventila^ao alveolar causa hipoxemia e hipercapnia, similar a sus- 
pensao da respira^ao. Nao ha desequilibrio V/Q nos pulmoes, de mo do que 


I I Variabilidade espontanea dos gases sangumeos I 

Variagao 

Pa0 2 

PaC0 2 

Media 

13 mmHg 

2,5 mmHg 

Percentil 95 

± 18 mmHg 

± 4 mmHg 

Faixa 

2-37 mmHg 

0-12 mmHg 


Representa a variapao em um perfodo de uma hora em 26 vftimas de trauma dependentes de ventilador que estavam cli- 
nicamente estaveis. Da Referenda 10. 


Fontes de hipoxemia 


Fonte A-a P0 2 Pv0 2 

Hipoventilagao Normal Normal 

Incompatibilidade V/Q Aumentado Normal 

Desequilibrio D0 2 /V0 2 Aumentado Diminufdo 
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o gradiente A-a PO 2 nao esta elevado. As causas comuns de hipoventilagao 
alveolar estao listadas na Tabela 20.4. A maioria dos casos de hipo ventilagao 
na UTI e o result ado de depressao respiratoria induzida por medicamentos 
ou fraqueza neuromuscular. A hipoventilagao relacionada a obesidade (sin- 
drome de Pickwick) tambem deve ser considerada, ja que esta condigao esta 
presente em ate um tergo dos pacientes com obesidade classe 2 ou 3 (indice 
de massa corporal > 35 kg/m 2 ) (14). 

Fraqueza dos musculos respiratorios 

A maioria dos casos de fraqueza dos musculos respiratorios na UTI e o re- 
sultado de uma polineuropatia idiopatica e miopatia que e espedfica de pa¬ 
cientes de UTI, particularmente aqueles com sepse, VM prolong ad a e parali- 
sia neuromuscular prolongada (15). O metodo-padrao de avaliagao da forga 
dos musculos respiratorios e medir a pressao inspiratoria maxima (Pimax), que 
e a maxima pressao registrada durante um esforgo inspiratorio maximo con¬ 
tra uma valvula fechada. A Pimax normal varia com a idade e o sexo, mas a 
maioria dos adultos saudaveis pode gerar uma Pimax negativa de pelo menos 
80 cm H 2 O (16). A Pimax que nao excede -25 cmlUO e considerada evidencia 
de falencia dos musculos respiratorios (17). (Ver Capitulo 45 para mais infor- 
ma^oes sobre sindromes de fraqueza neuromuscular na UTI.) 

Anormalidade V/Q 

A maioria dos casos de hipoxemia e o resultado de uma incompatibilidade 
V/Q nos pulmoes. Qualquer doen^a pulmonar pode ser incluida ness a cate- 
go ri a, mas as mais comuns encontradas na UTI sao pneumonia, lesao pul¬ 
monar inflamatoria (sindrome de desconforto respiratorio agudo), doen^a 
pulmonar obstrutiva, edema pulmonar hidrostatico e emboli a pulmonar. 
O gradiente A-a PO 2 esta quase sempre elevado ness as condi^oes, mas a ele- 
va^ao pode ser minima em pacientes com obstru^ao grave das vias aereas 
(que se comporta como hipoventila^ao). 


Hipoventilagao alveolar na unidade de tratamento intensivo 


Depressao respiratoria central 

1. Medicamentos (p. ex., opiaceos). 

2. Sindrome obesidade-hipoventilagao. 

Neuropatia per if erica 

1. Polineuropatia das doengas graves. 

2. Sindrome de Guillain-Barre. 

Fraqueza muscular 

1. Miopatia das doengas graves. 

2. Hipofosfatemia. 

3. Miastenia grave. 
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Desequilibrio DO2/VO2 

Como explicado no Capitulo 10, diminui^ao na oferta sistemica de O 2 (DO 2 ) 
geralmente e acompanhada por aumento na extra^ao de O 2 do sangue ca- 
pilar, e isso serve para manter uma taxa const ante de consumo de O 2 (VO 2 ) 
para os tecidos. A extra^ao aumentada de O 2 dos capilares pulmonares re- 
sulta em redu^ao na PO 2 do sangue venoso, e isso pode ter efeito deleterio 
sobre a oxigena^ao arterial, como explicado a seguir. 

Pressao parcial venosa mista de oxigenio 

O oxigenio no sangue arterial represent a a soma do oxigenio no sangue ve¬ 
noso misto (arteria pulmonar) e do oxigenio adicionado do gas alveolar. 
Quando a troca gasosa e normal, a PAO 2 e o principal determinante da Pa02. 
Contudo, quando a troca gasosa esta comprometida, a contribui^ao da PAO 2 
declina, e a contribui^ao do sangue venoso misto se eleva (18). Quanto maior 
o comprometimento nas trocas gasosas, maior a contribui^ao da PO 2 veno¬ 
sa mista para a Pa02. (Se nao houver troca gasosa nos pulmoes, a PO 2 veno¬ 
sa mista sera o unico determinante da Pa 02 .) 

O diagrama na Figura 20.5 demonstra a influencia da PO 2 venosa mis¬ 
ta sobre a PaC >2 quando a troca gasosa esta comprometida. As curvas no gra- 
fico rep resent am a transi^ao da PO 2 venosa mista para a PaC >2 a medida que 
o sangue flui nos pulmoes. Ainclina^ao de cada curva reflete a eficiencia da 
troca gasosa nos pulmoes. Observe que a curva rep resent an do a anormali- 
dade V/Q resulta em menor Pa02, porque a inclina^ao esta diminuida (in¬ 
dican do um comprometimento da troca de oxigenio nos pulmoes). Se essa 
curva come^a com uma PO 2 venosa mista menor, como indicado, a curva se 
desvia para baixo, resultando em maior diminui^ao na Pa02. Isso ilustra co¬ 
mo uma diminui^ao na PO 2 venosa mista pode agravar a hipoxemia causa- 
da por uma anormalidade V/Q. Isso tambem indica que, na presen^a de uma 
anormalidade V/Q, a PO 2 venosa mista e uma consider a^ao import ante na 
avalia^ao da hipoxemia. 

A rela^ao entre oferta de O 2 (DO 2 ), consumo de O 2 (VO 2 ) e PO 2 venosa 
mista (PVO 2 ) pode ser definida da seguinte forma: 

Pv0 2 = k x (DO 2 /VO 2 ) (20.8) 

(em que k e uma constante de proporcionalidade). Assim, qualquer condi^ao 
que reduza a DO 2 (p. ex., baixo DC, anemia) ou aumente o VO 2 (p. ex., hiper- 
metabolismo) pode diminuir a Pv 02 e agravar a hipoxemia causada por uma 
troca gasosa anormal nos pulmoes. 

Avalia^ao diagnostica 

A avalia^ao de hipoxemia pode ser feita de acordo com o fluxograma da Fi¬ 
gura 20.6. Essa abordagem usa tres medidas: o gradiente A-a PO 2 , PO 2 veno¬ 
sa mista e pressao inspiratoria maxima. A PO 2 na veia cava superior (VCS) 
(PO 2 venosa central) pode ser usada como a PO 2 venosa mista quando nao 
houver um cateter de arteria pulmonar (CAP) inserido. 
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FIGURA 20.5 A influencia da anormalidade V/Q na transigao da PO 2 venosa para arterial e o efei- 
to adicional de uma PO 2 venosa mista baixa (PVO 2 ). 


O primeiro passo na abordagem envoive a determina^ao do gradiente 
A-a PO 2 . Apos corrigir para a idade e Fi02, o gradiente A-a PO 2 pode ser in- 
terpretado da seguinte maneira: 

1. Gradiente A-a PO2 normal indica um disturbio de hipoventila^ao, e nao 
um disturbio cardiopulmonar. Nessa situa^ao, os problemas mais pro- 
vaveis sao depressao respiratoria induzida por medicamentos e fraque- 
za neuromuscular. A ultima condi^ao pode ser descoberta pela medida 
da pressao inspiratoria maxima (Pimax), que foi descrita. 

2. Gradiente A-a PO2 aumentado indica uma anormalidade V/Q (distur¬ 
bio cardiopulmonar) e um possivel desequilibrio DO2/VO2 sobreposto 
(p. ex., uma redu^ao no DC). A PO2 venosa mista (ou venosa central) 
ajudara a identificar o desequilibrio DO2/VO2. 

a) Se a PO 2 venosa for de 40 mmHg ou mais, o problema e unicamen- 
te uma incompatibilidade V/Q nos pulmoes. 

b) Se a PO 2 venosa estiver abaixo de 40 mmHg, ha um desequilibrio 
DO 2 /VO 2 alem da hipoxemia criada por uma incomp atibilidade 
V/Q nos pulmoes. A fonte desse desequilibrio e ou DO 2 diminuida 
(por anemia ou baixo DC) ou um VO 2 aumentado (por hipermeta- 
bolismo). 





386 Paul L. Marino 


A-a P0 2 


(Aumentado) 

t 

Anormalidade V/Q 


(Normal/inalterado) 


Hipoventilagao 

alveolar 


(Pv0 2 baixo) 

\ 

Desequilibrio 
D0 2 /V0 2 sobreposto 


(Normal) (Baixo) 

\ I 

Hipoventilagao Disturbio 

central neuromuscular 


FIGURA 20.6 Fluxograma para avalia^ao de hipoxemia. 


Hipoxemia espuria 

A hipoxemia espuria e um fenomeno relatado raramente, caracterizado por 
hipoxemia em uma amostra de sangue arterial sem hipoxemia correspon- 
dente no sangue circulante (medida pela oximetria de pulso) (19). Esse fe¬ 
nomeno parece ocorrer apenas em pacientes com neoplasias hematologicas 
que tern leucocitose acentuada (leucocitos > 100.000) ou trombocitose (pla- 
quetas > 1.000.000). A PO 2 reduzida na amostra de sangue tern sido atribui- 
da ao consumo de O 2 pelos leucocitos ativados na amostra, um processo que 
tern sido chamado de roubo leucocitario (20). Isso nao explica por que a trom¬ 
bocitose acentuada tambem pode produzir hipoxemia espuria, porque as 
plaquetas nao sao avidas por oxigenio como os leucocitos ativados. Indepen- 
dente do mecanismo, nao ha um metodo aceito de evitar a hipoxemia espu¬ 
ria (o resfriamento rapido das amostras sanguineas teve resultados inconsis- 
tentes). Portanto, deve-se estar consciente do fenomeno e do valor da oxime¬ 
tria de pulso para validar a medida da PO 2 in vitro (a oximetria de pulso e 
descrita no proximo capitulo). 


HIPERCAPNIA 

A hipercapnia e definida como PaC02 acima de 46 mmHg que nao rep re¬ 
sent a compensa^ao de alcalose metabolica (21). As causas de hipercapnia 
podem ser identificadas considerando-se os determinantes da PaC 02 na se- 
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guinte rela^ao, em que VCO 2 e a velocidade de produ^ao de CO 2 no corpo, Va 
e a taxa de ventilagao alveolar eke uma constante de proporcionalidade (1). 

PaC0 2 = k x (VC0 2 /Va) (20.9) 

A ventilagao alveolar e a por^ao da ventilagao total (Ve) que nao e venti- 
la^ao do espa^o morto (Vd/Vt); ou seja, Va = Ve (1 - Vd/Vt). Portanto, a equa- 
^ao 20.9 pode ser reescrita da seguinte forma: 

PaC0 2 = k x [VC0 2 /Ve(1-V d /Vt)]. (20.10) 

Esta equa^ao identifica tres fontes principals de hipercapnia: (a) au- 
mento da produ^ao de CO 2 (VCO 2 ), (b) hip o ventilagao (1 /Ve) e (c) aumento 
da ventilagao do espa^o morto (Vd/Vt). 

Hipoventila^ao 

A hipoventilagao foi discutida brevemente na ultima se^ao sobre hipoxemia, 
e a Tabela 20.4 mostra as causas comuns de hipoventila^ao. Como a hipoxe¬ 
mia e muito comum em pacientes de UTI, a hipercapnia pode ser o primeiro 
sinal de hipoventila^ao por fraqueza neuromuscular ou depressao respirato- 
ria induzida por medicamentos. Esse tambem e o caso na sindrome de hipo- 
ventila^ao da obesidade, na qual a presen^a de hipercapnia quando acorda- 
do e, frequentemente, a primeira evidencia de hipo ventilagao. Por outro la- 
do, a hipercapnia e um sinal relativamente tardio nos disturbios neuromusculares e 
nao aparece ate que a pressao inspiratoria maxima (descrita anteriormente) 
caia a niveis abaixo de 50% do normal (17). 

Anormalidade V/Q 

Como mencionado, a hipercapnia nao e uma caracteristica de aumento de 
shunt intrapulmonar ate tardiamente no processo (e, por isso, a hipercapnia 
nao e uma caracteristica do edema pulmonar ou outro processo pulmonar 
infiltrativo ate que esteja bastante adiantada). A hipercapnia e mais uma ca¬ 
racteristica de aumento de ventilagao do espa^o morto (como ocorre no enfi- 
sema avan^ado, no qual ha a destrui^ao da interface alveolo-capilar), e a Pa- 
CO 2 geralmente comega a se elevar quando a ventilagao do espago morto e responsa- 
vel por mais de 50% da ventilagao total (Vd/Vt > 0,5). 

Aumento da produ^ao de gas carbonico 

Aumento da produ^ao de CO 2 geralmente esta relacionado ao metabolismo 
oxidativo, mas a produ^ao nao metabolica de CO 2 e possivel quando os aci- 
dos extracelulares geram ions hidrogenio, que se combinam com ions bicar¬ 
bon ato, e geram CO 2 . Seja qual for a fonte, o aumento da produ^ao de CO 2 
normalmente e acompanhado por aumento na ventila^ao-minuto, que elimi- 
na o excesso de CO 2 e mantem a PaC02 constante. Portanto, a produ^ao ex- 
cessiva de CO 2 normalmente nao causa hipercapnia. Contudo, quando a eli- 
mina^ao de CO 2 esta comprometida, um aumento na produ^ao de CO 2 po¬ 
de levar ao aumento na PaC02. Assim, a produgao aumentada de CO 2 e umfator 
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import ante na promogao de hipercapnia apenas em pacientes com capacidade redu- 
zida de eliminar o CO 2 . 

Hiperalimentagao 

A hiperalimentagao, ou o fomecimento de calorias em excesso alem das ne- 
cessidades diarias, e uma causa reconhecida de hipercapnia em pacientes 
com doenga pulmonar grave e insuficiencia respiratoria aguda (22). A hiper¬ 
capnia associada a nutrigao ocorre predominantemente em pacientes depen- 
dentes do ventilador e pode retardar o desmame da VM. A hiperalimenta- 
gao com carboidratos e particularmente problematica, porque o metabolis- 
mo oxidativo dos carboidratos gera mais dioxido de carbono do que outros 
substratos nutrientes (lipideos e proteinas). Isso e descrito em mais detalhes 
no Capitulo 47. 

Avaliagao diagnostica 

A avalia^ao a beira do leito da hipercapnia e apresentada na Figura 20.7. 
A avalia^ao da hipercapnia, assim como da hipoxemia, come^a com o gra- 
diente A-a PO 2 (23). Um gradiente A-a PO 2 normal ou inalterado indica que 
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FIGURA 20.7 Fluxograma para avalia^ao de hipercapnia. 
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o problema e hipoventila^ao alveolar (o mesmo descrito para a avalia^ao 
de hipoxemia). Um gradiente A-a PO 2 aumentado indica anormalidade V/Q 
(aumento na ventila^ao do espa^o morto) que pode ou nao estar acompa- 
nhada por um aumento na produ^ao de CO 2 . 

Medida da produgao de gas carbdnico 

Ataxa de produgao de CO 2 (VCO 2 ) pode ser medida a beira do leito com car- 
ros metabolicos especializados que normalmente sao usados para realizar 
avalia^ao nutricional. Esses carros sao equipados com dispositivos de infra- 
vermelho que podem medir o CO 2 no gas expirado (do mesmo mo do que os 
monitores de CO 2 ao final da expira^ao, descritos no Capitulo 21) e podem 
determinar o volume de CO 2 excretado por minuto. Em condi^oes estaveis, 
a velocidade de elimina^ao do CO 2 e equivalente a VCO 2 . A VCO 2 normal e 90 
a 130 LI minim 1 , que e aproximadamente 80% da VO 2 . Como citado, uma VCO 2 
aumentada e evidencia de uma das seguintes condi^oes: hipermetabolismo 
generalizado, hiperalimenta^ao (excesso de calorias) ou acidose metabolica. 


PALAVRA FINAL 

E importante lembrar que a Pa02 nao e uma medida util para a determinagao da 
quantidade de oxigenio no sangue (isso requer a concentra^ao de Hb e a por- 
centagem de satura^ao da hemoglobina com oxigenio, como mostrado na 
Equa^ao 10.6, Capitulo 10). Em vez disso, a Pa02 (junto com a PaC02) e usa- 
da na avalia^ao das trocas gasosas nos pulmoes e pode ser util para identi- 
ficar a fonte do problema com as trocas gasosas. Uma abordagem ao equili- 
brio de O 2 e CO 2 que e superior em muitas formas a medida dos gases arte- 
riais e descrita no proximo capitulo. 
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OXIMETRIA E 
CAPNOMETRIA 


O defeito mortal do medico jovem e a preguiga intelectual. 

Sir William Osier 
On the educational value of 
the Medical Society, 
em Aequanimitas, 1904 


A introdu^ao de tecnicas opticas para a medi^ao continua e nao invasiva da 
satura^ao da oxiemoglobina no sangue (oximetria) e do dioxido de carbono 
no gas expirado (capnometria) trouxe os mais uteis avan^os na monitora^ao 
de cuidados intensivos nos ultimos 30 anos. A oximetria teve um enorme im- 
pacto no cuidado de pacientes em todo o hospital, e a satura^ao arterial de 
oxigenio (SaC^) tern sido chamada de o quinto sinal vital (1, 2), ao passo que 
a capnometria infravermelha emergiu como um componente indispensavel 
da ressuscita^ao cardiopulmonar (ver Capitulo 17). 

Independentemente do proeminente papel da oximetria e da capnome¬ 
tria no manejo de cuidados criticos, as pesquisas revel am que 97% dos pro¬ 
fessionals da UTI tern pouco ou nenhum conhecimento dess as tecnicas ou 
dos parametros que sao monitor ados (3). O material deste capitulo deve aju- 
dar a corrigir essa situa<;ao. 


OXIMETRIA 

To dos os atomos e moleculas absorvem comprimentos de onda especificos 
de luz, e essa propriedade e a base da tecnica conhecida como espectrofoto- 
metria, na qual ondas luminosas de comprimentos de onda especificos sao 
transmitidas atraves de um meio para determinar a sua composi^ao mole¬ 
cular. A absor^ao de comprimentos de ondas especificos da luz a medida que 
ela pass a por um meio e proporcional a concentra^ao da substancia que ab- 
sorve a luz e ao comprimento da via que a luz atravessa (isso e conhecido co¬ 
mo a Lei de Lambert-Beer). A aplica^ao desse principio a detec^ao da hemo- 
globina (Hb) nas suas diferentes formas e conhecida como oximetria. 



392 Paul L. Marino 


Absor^ao da luz pela hemoglobina 

A Hb (como to das as outras proteinas) altera a sua configura^ao estrutural 
quando participa de uma rea^ao quimica, e cada uma das configurates tem 
um padrao distinto de absor^ao da luz. Os padroes de absor^ao de luz para 
as diferentes formas de Hb sao apresentados na Figura 21.1 (4). Quatro for¬ 
mas diferentes de Hb estao representadas na figura: hemoglobina oxigena- 
da (HbC^), hemoglobina desoxigenada (Hb), metemoglobina (metHb) e car- 
boxiemoglobina (COHb). Na regiao vermelha do espectro luminoso (repre- 
sentada pelo comprimento de onda de 660 nm), a HbO nao absorve a luz tao 
bem quanto a Hb, e e por isso que o sangue oxigenado e mais intensamente 
vermelho do que o sangue desoxigenado. O oposto e verdadeiro na regiao 
infravermelha do espectro (representada pelo comprimento de onda de 940 
nm), em que a Hb02 absorve a luz de maneira mais eficaz do que a Hb. Com 
base nesses padroes de absor^ao, dois comprimentos de onda (660 nm e 940 
nm) podem ser usados para identificar a Hb02 e a Hb. 

Primordios da oximetria 

A oximetria foi introduzida nos anos 1940 para detectar hipoxemia em pi- 
lotos de ca^a. A oximetria inicial, que media a transmissao de ondas de luz 
vermelha e infravermelha atraves dos lobulos auriculares, tinha duas des- 
vantagens: (1) a transmissao da luz era afetada por outros fatores alem da 
Hb (p. ex., pigmentos cutaneos) e (2) nao era possivel distinguir a satura^ao 
da oxiemoglobina entre arterias e veias. Como result ado desses problemas, 
a oximetria nao teve aceita^ao como uma ferramenta de monitora^ao, mas 
ess a situa^ao mudou nos anos 1970 com a intro du^ao da oximetria pulsatil. 



FIGURA 21.1 O espectro de absor^ao das diferentes formas de hemoglobina: hemoglobina oxi- 
genada (HbCy, hemoglobina desoxigenada (Hb), carboxiemoglobina (COHb) e metemoglobi¬ 
na (metHb). As linhas verticais representam os dois comprimentos de onda da luz (660 nm e 940 
nm) usados pelos oximetros de pulso. Adaptada da Referenda 4. 
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Oximetria de pulso 

Quando um feixe de luz passa atraves de uma arteria pulsante, as altera^oes 
fasicas no volume de sangue arterial criam varia^oes pulsateis na intensida- 
de do feixe de luz transmitido. Portanto, restringindo a analise da transmis- 
sao da luz as ondas de luz pulsatil, a analise se concentrara no sangue arte¬ 
rial, e eliminara erros devido a absor^ao da luz por elementos nao pulsateis 
(p. ex., Hb nas veias). Esse e o principio basico da oximetria de pulso (4, 5), que 
emprega um amplificador de corrente alternada (AC) para processar a trans- 
missao da luz pulsatil das arterias enquanto rejeita a transmissao da luz nao 
pulsatil atraves de veias, de tecido eonectivo e de pele. 

As caracteristicas basicas da oximetria de pulso sao ilustradas na Figu- 
ra 21.2. O painel superior mostra um equip amento padrao do oximetro de 
pulso que e colocado no dedo. (Esses equipamentos geralmente sao coloca- 
dos no dedo indicador ou medio, mas podem ser colocados em qualquer de¬ 
do, inclusive o grande artelho.) Um lado do equipamento contem dois dio- 
dos emissores de luz monocromatica em comprimentos de onda de 660 nm 
e 940 nm. Esses comprimentos de onda passam pelo dedo e sao captados por 



FIGURA 21.2 Oximetria de pulso digital. O equipamento digital tern diodos emissores de luz 
(LEDs) em um lado que emitem luz no espectro vermelho (660 nm) e infravermelho (904 nm), 
e um fotodetector no lado oposto que processa as ondas de luz de intensidade alternante (usan- 
do um amplificador AC). O painel inferior mostra o sinal pulsatil do oximetro (Sp02) que e mos- 
trado no monitor a beira do leito. 
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um fotodetector no lado oposto do equipamento. As ondas de luz transmi- 
tidas, entao, pass am atraves de um amplificador de AC que amplifica as on¬ 
das de luz pulsateis e bloqueiam as nao pulsateis. Aintensidade da transmis- 
sao de luz a 660 nm e 940 nm e um reflexo das concentrates de Hb e HbCb 
no sangue arterial, respectivamente. O oximetro de pulso converte "densi- 
dade de luz" em "densidade quimica" (concentragao) para Hb e Hb02 usan- 
do algoritmos proprios. A proporgao de Hb02 para Hb total (Hb02 + Hb) e 
usada entao para definir a fragao de Hb que e saturada com oxigenio. A "sa- 
turagao periferica da hemoglobina pelo oxigenio (Sp 02 ) do oximetro de pul- 
so" result ante e express a como uma porcentagem; 

Hb0 2 

Sp0 2 =-x 100 (21.1) 

(Hb0 2 + Hb) 

O painel inferior da Figura 21.2 mostra o debito pulsatil do oximetro 
de pulso, que e notavelmente similar a um formato de onda da pressao ar¬ 
terial (PA). 

Confiabilidade 

Em niveis clinicamente aceitaveis de SaCb > 70%, a saturagao de O 2 medida 
pel a oximetria de pulso (Sp02) difere em menos de 3% da SaCb real (6, 7). 
Alem da acuracia, a Sp02 mostra pouca tendencia a variagoes espontaneas, 
como demonstrado na Tabela 21.1 (8). 

Disemoglobinemias 

Os oximetros de pulso-padrao nao detectam COHb ou metHB no sangue. 
Normalmente, ess as Hbs variantes respondem por menos de 5% da Hb to¬ 
tal no sangue (7, 9). Quando os niveis de metHb ou COHb estao anormal- 
mente elevados, a Sa02 diminui porque a Hb02 e uma fra^ao menor da Hb 
total. Contudo, a Sp02 da oximetria de pulso nao e influenciada pelos niveis 
de COHb ou metHB (10,11). Portanto, nos casos de metemoglobinemia e in- 
toxica^ao por monoxido de carbono, a Sp 02 superestima a Sa 02 verdadeira 
e nao e um marcador confiavel da dessatura^ao arterial de O 2 . 


I I Variabilidade nos registros de oximetria e capnometria I 

Parametros do estudo 

Sp0 2 * 

Sv0 2 ** 

PetC0 2 * 

Perfodo de tempo 

60 minutos 

120 minutos 

60 minutos 

Variagao media 

1% 

6% 

2 mmHg 

Faixa de variagao 

0-5% 

1-19% 

0-7 mmHg 


Pacientes clinicamente estaveis; 95% das medidas obtidas durante ventilapao mecanica (VM). Sp02, saturapao periferi¬ 
ca da hemoglobina pelo oxigenio; Sv02, saturapao venosa de oxigenio; PetC0 2 , pressao parcial de gas carbonico ao final 
da expirapao (do ingles pressure of end-tidal carbono dioxide). *Baseada na Referenda 8. **Baseada na Referenda 23. 
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Os laboratories hospital ares tem grandes oximetros que us am oito 
comprimentos de onda de luz para medir todas as variantes da Hb no san- 
gue. Portanto, quando eleva^oes anormais dametHb ou COHb sao suspeita- 
das, uma amostra de sangue arterial deve ser enviada para o laboratorio do 
hospital para uma avalia^ao oximetrica completa. Novos analisadores gaso- 
metricos tambem sao equip ados com oito comprimentos de onda de luz e 
podem medir os niveis de metHb e COHb no sangue. (A intoxica^ao por mo¬ 
no xido de carbono e metemoglobinemia e descrita no Capitulo 55.) 

Not a: ha um oximetro de pulso disponivel atualmente que us a mul¬ 
tiples comprimentos de onda de luz para detectar todas as formas de Hb 
(Rainbow Pulse Cooximeter, Masimo Corp, Irvine, CA) (12). Esses equipa- 
mentos sao usados por bombeiros e paramedicos para detec^ao local rapida 
de exposi^ao ao mono xido de carbono e nao sao idealizados para monitor a- 
<;ao de rotina da Sp 02 em ambiente hospitalar. 

Hipotensao 

Embora a oximetria de pulso seja baseada na presen^a de fluxo sanguineo 
pulsatil, a Sp02 e uma reflexao acurada da Sa02 com PAs baixas de ate 30 
mmHg (13). Pulsa^oes atenuadas tambem nao afetam a acuracia de registros 
da Sp0 2 digital medida distalmente a arteria radial canulada (14). Quando 
os registros de Sp 02 nas pontas dos dedos nao sao confiaveis como resulta- 
do de hipotensao ou vasoconstri^ao periferica, a testa e um local alternative 
para monitora^ao da Sp 02 (ver adiante). 

Anemia 

Na ausencia de hipoxemia, a oximetria de pulso e acurada ate um nivel de 
Hb de 2 a 3 g/dL (15). Com niveis de Hb entre 2,5 e 9 g/dL, a Sp02 esta den- 
tro de 1% da Sa0 2 (15). 

Pigmentos 

A influencia da cor da pele e da unha sobre a acuracia da medida da Sp02 
tem sido bastante abreviada pela introdu^ao da oximetria de pulso. A pele 
escura pode produzir ate 10% de discrepancia entre a Sp 02 e a Sa 02 , mas is- 
so ocorre com saturates de O 2 entre 70 e 80% (16), que sao muito menores 
do que o permitido em pacientes de UTI. O esmalte de unhas escuro produz 
uma discrepancia muito pequena (2%) entre a Sp02 e a Sa02 (17), mas o sig- 
nificado clinico desse efeito e duvidoso. 

Oximetria de pulso na testa 

A testa e um lugar propicio para a oximetria de pulso, pois a circula^ao ar¬ 
terial na testa (que se origina na arteria carotida interna) e menos propen- 
sa a vasoconstri^ao do que as arterias digitais nos dedos (18). Estudos clini- 
cos tem mostrado que a oximetria de pulso na testa pode fornecer medidas 
adequadas da Sp 02 quando os registros de Sp 02 nas pontas dos dedos estao 
comprometidos por hipotensao ou vasoconstri^ao periferica (19). As caracte- 
risticas basicas da oximetria de pulso na testa sao mostradas na Figura 21.3. 
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Os sensores de Sp02 na testa sao colocados logo acima das sobrancelhas, on- 
de a densidade vascular e maior. Os sensores da testa tem diodos emissores 
de luz e fotodetectores posicionados proximos um ao outro e registram a in- 
tensidade da luz refletida das arterias subjacentes para derivar a Sp02. Esse 
metodo de oximetria de reflectdncia difere do metodo de oximetria de transmis- 
sao usado pelos sensores digitais de Sp 02 . 

Pulsagoes venosas 

A principal limitagao da oximetria de pulso na testa e o risco de leituras es- 
puriamente baixas de Sp 02 quando ha congest ao venosa localizada (p. ex., 
por VM com pressao positiva). Esse efeito e atribuido a aumento das pulsa- 
goes venosas, que sao lidas erroneamente como pulsagoes arteriais, resultan- 
do em leituras de Sp02 que incluem reflexoes de Hb02 e Hb no sangue ve- 
noso. Esse efeito pode ser minimizado com uma faixa elastica em torno da 
cabega, como mostrado na Figura 21.3, que ajuda a dissipar o sangue veno- 
so da testa (20). Essas faixas frequentemente sao fornecidas com os sensores 
de Sp0 2 de testa. 

Quando usar oximetria de pulso 

Em teoria, a oximetria de pulso esta indicada em qualquer situagao na qual 
a oxigenagao arterial seja uma preocupagao. A oximetria de pulso e conside- 
rada uma necessidade para a seguranga do paciente em cert as areas do hos¬ 
pital (p. ex., UTIs e salas de cirurgia) e e mandatoria para todos os pacientes 
ness as areas. Portanto, o aspecto importante em relagao a oximetria de pulso 
na UTI nao e quando usa-la, mas sim como usa-la. As informa^oes a seguir 
sao relevantes nesse sentido. 



FIGURA 21.3 Oximetria de pulso da testa. O equipamento da testa (destacado no circulo) e co- 
locada logo acima da sobrancelha, e uma faixa elastica e usada para reduzir as pulsagoes veno¬ 
sas. O equipamento tem diodos emissores de luz (LEDs) e fotodetectores colocados um ao lado 
do outro, e a intensidade das ondas de luz pulsatil que sao refletidas de volta pelas arterias sub¬ 
jacentes e usada para determinar a Sp 02 . 









Compendio de UTI 397 


Saturagao periferica da hemoglobina pelo 
oxigenio e conteudo arterial de oxigenio 

Como uma medida substituta da saturagao da hemoglobina arterial pe¬ 
lo oxigenio (Sa 02 ), a Sp 02 e um dos determinantes da concentra^ao de O 2 no 
sangue arterial (Ca 02 ) como deserito na equa^ao seguinte. 

Ca0 2 = 1,34 x [Hb] x Sa0 2 (mL/dL) (21.2) 

(Em que 1,34 e a capacidade de liga^ao de oxigenio da Hb em mL/g, e [Hb] e 
a concentra^ao de hemoglobina no sangue em g/dL.) Em uma situa^ao ide- 
alizada na qual [Hb] = 15 g/dL e Sp02 = 0,98, a Ca02 e 19,7 mL/dL (ou 197 
mL/L). Uma redu^ao de 10% na Sp02 (de 0,98 para 0,88), que e consider a- 
da uma altera^ao clinicamente relevante, resulta em uma redu^ao de 10% na 
Ca02 (de 19,7 para 17,7 mL/dL). Com base nessa informa^ao, as seguintes 
afirma^oes sob re a SpCh sao validas: 

1. Como a Sa02 nao e a unica determinante do conteudo arterial de 02, a 
monitora^ao da Sp 02 fornece apenas informa^oes parciais sobre a oxi- 
gena^ao arterial. 

2. Altera^oes na Sp02 que sao consideradas clinicamente relevantes estao 
associadas apenas com pequenas altera^oes no conteudo de O 2 do san¬ 
gue arterial. 

Menor saturagao periferica da hemoglobina pelo oxigenio tolerdvel 

Uma pratica-padrao no manejo da insuficiencia respiratoria e manter a Sp02 
acima de certos niveis ajustando a concentra^ao de O 2 no gas inspirado. Con- 
tudo, as opinioes variam a respeito da menor Sp02 toleravel. Em uma pes- 
quisa de 25 diretores de UTI, a menor Sp02 aceitavel variou de 85 a 95% (21). 
Estudos em pacientes dependentes do ventilador tern mostrado que o limiar 
para hipoxemia (Pa02 = 60 mmHg) ocorre em niveis de Sp02 de 92 a 95% 
(21). Portanto, e importante enfatizar que a menor SpOz necessaria para supor- 
tar 0 metabolismo aerobio nuncafoi identificada. Por isso, a escolha de uma Sp02 
com o minimo de aceitabilidade e amplamente empirica. 

Oximetria venosa 

A saturagao de O 2 na veia cava superior (VCS) ou arteria pulmonar pode ser 
monitorada continuamente com cateteres especializados de oximetria, e a 
opera^ao desses cateteres e ilustrada na Figura 21.4. Os cateteres de oxime¬ 
tria contem feixes de fibra optica que transmitem dois comprimentos de on- 
da de luz (vermelha e infravermelha) a partir de uma fonte de luz externa 
para a ponta do cateter. Outro canal do cateter e conectado a um fo to detec¬ 
tor que registra a intensidade da luz refletida de volta pela Hb dos eritrocitos 
circul antes. Ess a tecnica (espectrofotometria de reflect and a) e similar a que 
e usada na oximetria de pulso da testa. Os cateteres de oximetria process am 
e ap resent am a Sv 02 a cada cinco segundos. 
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FIGURA 21.4 Oximetria venosa usando um cateter especializado que registra a saturagao veno- 
sa de O 2 (SVO 2 ) usando oximetria de reflectancia. 


Saturagao venosa de oxigenio 

A saturagao de O 2 no sangue venoso misto (arteria pulmonar) e venoso cen¬ 
tral (VCS) (Sv0 2 e Svc0 2 , respectivamente) e descrita no Capitulo 10. Ambas 
as medidas sao influenciadas pelo equilibrio entre a oferta sistemica de 0 2 
(D0 2 ) e o consumo de 0 2 (V0 2 ), como descrito a seguir: 

Sv0 2 ou Svc0 2 = 1- V0 2 /D0 2 . (21.3) 

(Para a derivagao desta equagao, ver Equates 10.17 e 10.18, Capitulo 10.) 
Uma redugao na Sv0 2 abaixo da faixa normal (Sv0 2 < 65% ou Svc0 2 < 70%) 
identifica a condigao na qual a oferta de 0 2 e baixa em relagao ao consumo de 
0 2 . Essa condigao pode ser o resultado de uma diminuigao na D0 2 (por bai- 
xo debito cardiaco [DC], anemia ou dessaturagao arterial de 0 2 ) ou um au- 
mento no V0 2 (por hipermetabolismo). 

Saturagao venosa mista de oxigenio 

As medidas da Sv0 2 usando cateter de oximetria especializado de arteria 
pulmonar geralmente estao entre 1 e 2% das medidas in vitro (22). A variabi- 
lidade espontanea da Sv0 2 pode ser consideravel, como demonstrada na Ta- 
bela 21.1. Como regra geral, variagao maior do que 5% na SvOi que persista por 
mais de 10 minutos e considerada uma alteragao significativa (24). 

Saturagao venosa central de oxigenio 

Medidas da Svc0 2 com cateter venoso especializado (PreSep Catheter, 
Edwards Life Sciences) sao discretamente menores do que a Sv0 2 , e essa di- 
feren^a e aumentada na presen^a de choque circulatorio (25). Medidas uni- 
cas de Scv0 2 podem diferir da Sv0 2 em ate 10%, mas a diferen^a e reduzida 
(para ate 5%) quando multiplas medidas sao obtidas (26). 















Compendio de UTI 399 


Oximetria dupla 

O valor preditivo de Sv02 ou Svc02 pode ser ampliado adicionando-se 
a Sp0 2 medida pela oximetria de pulso. A diferen^a (Sp02 - SVO 2 ) ou 
(Sp0 2 - SVCO 2 ) e aproximadamente equivalente a extra^ao de O 2 do sangue 
capilar (27). Port ant o, usando a equa^ao para o coeficiente de extra^ao de O 2 
(ver Equa^ao 10.12, Capitulo 10), podem ser definidas as seguintes relates 
(usando a Sv02, em vez de SvcCh)* 

Sp0 2 -Sv0 2 = VO 2 /DC x 100. (21.4) 

Um aumento na (Sp02 - SVO 2 ) acima da faixa normal (> 30%) pode 
ser o resultado de um VO 2 aumentado (hipermetabolismo), uma DO 2 de- 
crescente (por anemia progressiva ou um debit o cardiaco em declinio). Uma 
(Sp0 2 - SVO 2 ) que atinge 50% tambem pode ser usada como um marcador 
de hipoxia tecidual, como mostrado na Figura 10.5 (ver Capitulo 10). 


CAPNOMETRIA 

A capnometria e a medida do CO 2 no gas expirado usando-se uma tecnica 
colorimetrica ou espectrofotometria infravermelha. 

Capnometria colorimetrica 

A detec^ao colorimetrica do CO 2 no gas expirado e um metodo simples e ra- 
pido de determinar se um tubo endotraqueal foi colocado nos pulmoes (28). 
Isso e recomendado como pratica-padrao apos a coloca^ao de um tubo endo¬ 
traqueal, porque a ausculta dos sons pulmonares nao e um metodo confiavel para 
determinar se um tubo endotraqueal esta no esdfago ou na traqueia (29). 

O detector colorimetrico de CO 2 mais popular na pratica clinica e ilus- 
trado na Figura 21.5. A area central do equipamento contem papel-filtro que 
esta impregnado com um indicador sensivel ao pH que altera a sua cor em 
fun^ao do pH. Quando o gas expirado pass a sobre o papel-filtro, o CO 2 no 
gas e hidratado por um filme liquido sobre o papel-filtro, e o pH resultan- 
te e detectado por uma altera^ao na cor. O perimetro externo da area de re- 
a^ao quimica contem se^oes codificadas por cor indicando as concentrates 
de CO 2 expirado associado a cada altera^ao de cor. 

Valor preditivo 

A acuracia desse equip amento colorimetrico para prever o sucesso da intu- 
ba^ao endotraqueal e mostrada na Tabela 21.2 (28). Uma altera^ao da cor de 
roxo para canela ou amarelo quase sempre indica uma intuba^ao bem-suce- 
dida da traqueia. A ausencia de uma altera^ao na cor a partir do roxo indi¬ 
ca que o tubo endotraqueal nao esta na traqueia, exceto na parada cardiaca, 
quando uma intuba^ao bem-sucedida da traqueia nem sempre produz uma 
altera^ao da cor a partir do roxo. Isso e explicado pelo fato de o CO 2 expirado 
diminuir quando o DC e reduzido, e a ausencia de um DC funcional duran- 
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te uma parada cardiaca resultara em niveis muito baixos de CO 2 expirado. 
Port ant o, a falta de uma alter agao na cor a partir do roxo no detector colorimetrico 
de CO 2 nao e evidencia defalha na intub agao pulmonar durante parada cardiaca. 

Capnografia infravermelha 

O dioxido de carbono absorve a luz do espectro infravermelho, e ess a pro- 
priedade e a base para o uso da luz infravermelha para medir a PCO 2 no gas 
expirado (30). Isso fornece uma medida mais quantitativa do CO 2 expirado 



FIGURA 21.5 Equipamento descartavel (Easy Cap II, Nellcor C02 Detector) para detecgao colo- 
rimetrica de C02 no gas expirado. Ver texto para explicagao. 


Tabela 21.2 

Desempenho do detector colorimetrico de gas carbonico* 



Cor no detector de C0 2 

Grupo de pacientes 

Roxo 

(C0 2 < 0,5%) 

Canela ou amarelo 
(C0 2 > 0,5%) 

Sem parada cardiaca 
(n = 83) 

Tubo no esofago em 

100% dos casos. 

Tubo na traqueia em 

99% dos casos. 

Parada cardiaca 
(n = 144) 


Tubo na traqueia em 77% dos 
casos e tubo no esofago em 

23% dos casos. 

Tubo na traqueia em 

100% dos casos. 


*Da Referenda 28. 
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do que o metodo colorimetrico. A Figura 21.6 mostra uma sonda infraver- 
melha de CO 2 que tem uma conexao para vias aereas (que e colocada em se- 
rie com o tubo expiratorio durante a VM) e um transdutor ajustado. Quando 
em posi^ao, a sonda emite um feixe de luz infravermelha contmuo que atra- 
vessa o gas expirado. O fotodetector tem uma resposta rapida e pode medir 
altera^oes na PCO 2 durante uma unica expira^ao. Isso e registrado como um 
capnograma expiratorio como o mostrado na Figura 21.6. 

O capnograma 

A forma do capnograma normal tem sido descrita como "o contorno de 
uma cobra que engoliu um elefante" (31). A pressao parcial de gas carbonico 
(PCO 2 ) no irdcio da expira^ao e negligenciavel, porque o gas nas vias aereas 
superiores e o primeiro a deixar os pulmoes. Amedida que a expira^ao pros- 
segue, o gas alveolar come^a a contribuir para o gas expirado, e a PCO 2 co- 
me^a a se elevar de forma continua. A velocidade de eleva^ao eventualmen- 
te declina, e a PCO 2 expirada atinge um plato. Quando a troca gasosa e nor¬ 
mal, a PCO 2 ao final da expira^ao (chamada PETCO 2 ) e equivalente a pressao 
parcial de gas carbonico (PCO 2 ) no sangue capilar terminal (arterial). 

Pressao de gas carbonico ao final da expiragao versus arterial 

Quando as trocas gasosas pulmonares sao normais, a pressao parcial de gas 
carbonico ao final da expiragao (PetCC>2) e apenas 2 a 3 mmHg menor do que 
a PaC02 (30). Contudo, quando as trocas gasosas pulmonares estao compro- 
metidas, e especificamente quando ha um aumento na ventila^ao do espa- 
^o morto, a PetC 02 diminui em rela^ao a PaC02 Ness a situa^ao, a diferen^a 
(PaC02 - PETCO 2 ) e maior do que 3 mmHg. As con didoes associadas com um 
aumento na diferen^a PaC02 - PetCC>2 estao listadas na Tabela 21.3. 



FIGURA 21.6 Capnografia infravermelha. O adaptador para vias aereas e o transdutor ajustado 
permitem que um feixe const ante de luz infravermelha atravesse o gas expirado. O fotodetector 
registra a PCO 2 continuamente durante cada expiragao, que e mostrada no capnograma expirado. 
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Tabela 21.3 

Condigoes associadas 
PaC0 2 - PetC0 2 

com um aumento do gradiente 

Anormalidade da troca gasosa 

Condigoes 

, 


Ventilador com circuito aberto 

Respiragao superficial 

nummuu uu muuu cmcuuimuu 

Aumento do espago morto fisiologico 

DPOC 

Insuflagao excessiva dos pulmoes 

Baixo DC 

EP 


DPOC, doenpa pulmonar obstrutiva cronica; DC, debito cardfaco; EP, embolia pulmonar; PaC0 2 , pressao parcial arterial 
de gas carbonico; PetC0 2 , pressao parcial de gas carbonico ao final da expiragao. 


A PetC 02 pode ser maior do que a PaC02 nas seguintes situagoes (32): 

(a) quando a produgao de CO 2 e alta (por hipermetabolismo ou acidose me- 
tabolica) e ha um baixo volume corrente inspirado ou um DC elevado, ou 

(b) quando a concentragao de O 2 inspirado e muito alta (o O 2 desloca o CO 2 
da Hb). 

Pacientes nao intub ados 

A PetC 02 pode ser monitorada em pacientes que nao estao intubados usan- 
do uma canula nasal modificada. Esse tipo de canula esta disponivel comer- 
cialmente (canula nasal dividida Salter, DRE Medical, Louisville, KY), ou 
uma canula nasal pode ser modificada, como mostrado na Figura 21.7 (33). 
O tubo entre as duas terminagdes nasais deve ser ocluido (com uma bola de 
algodao inserida em uma das terminagdes nasais ou com uma pequena pin- 
ga). Isso permite que um tubo nasal seja usado para inalagao de oxigenio en- 
quanto o outro e usado para transmitir o gas expirado. Um cateter intravas¬ 
cular 14 gauge (5 cm de comprimento) e inserido no lado de expiragao da ca¬ 
nula nasal para transmitir gas para o detector de CO 2 . Um detector de CO 2 
de corrente paralela (isto e, um que aplica sucgao para retirar gas dos tu- 
bos) e o melhor para ess a aplicagao. Se um desses nao estiver disponivel, um 
detector de CO 2 infravermelho principal (como aquele mostrado na Figura 
20.5) pode ser usado com uma bomba de sucgao para retirar amostras de gas 
da canula (a 150 mL/min). O departamento de fisioterapia deve ajudar com 
ess a modificagao. 

Aplicagoes clmicas 

A seguir, sao apresentadas algumas aplicagoes uteis da monitora^ao do CO 2 
ao final da expira^ao. 

Pressao parcial arterial de gas carbonico 

A PetC 02 pode ser usada como um metodo nao invasivo de monitora^ao da 
PaCCh. A PaC02 deve ser medida simultaneamente com a PetC 02 para esta- 
belecer o gradiente basal PaC02 - PetC 02. Esse gradiente deve permanecer 
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FIGURA 21.7 Uma canula nasal modificada para monitorar a PetC 02 durante a respiragao es- 
pontanea. 


o mesmo desde que nenhum processo intervenha para perturbar a troca de 
gas nos pulmoes. A altera^ao nos ajustes do ventilador ira afetar o gradien- 
te PaC02 - PetC 02 (34), portanto a PaC02 deve ser medida apos cada alte- 
ra^ao no ajuste do ventilador para determinar a nova rela^ao entre PaC 02 e 
PetC02. 

Debito cardiaco 

A aplica^ao mais promissora da monitora^ao da PetC 02 e a detec^ao nao in- 
vasiva de altera^oes no DC. Ha uma correla^ao proxima entre as altera^oes 
na PetC 02 e as altera^oes no DC, como demonstrado na Figura 21.8 (35). Is- 
so pode ser util para detect ar altera^oes agudas no DC (p. ex., em resposta a 
infusao de volume) e esta sendo muito importante para monitorar alteragoes no 
DC durante ressuscitagao cardiopulmonar (ver Capitulo 17). 

Complicagoes nosocomiais 

Uma diminui^ao subita na PetC 02 acompanhada de um aumento no gra- 
diente PaCC >2 - PetC 02 pode ser uma manifesta^ao precoce de qualquer uma 
das seguintes condi^oes: 

1. Hiperdistensao dos alveolos por elevados volumes correntes ou pressao 
positiva ao final da expira^ao (PEEP). 

2. Migra^ao de um tubo endotraqueal para dentro de um bronquio princi¬ 
pal (36). 

3. EP aguda (37). 

4. Edema pulmonar agudo. 

5. Pneumonia. 

Desmame do ventilador 

Durante o desmame da ventila^ao mecanica, a monitora^ao da PetC 02 pode 
servir a varios objetivos (38). No desmame sem intercorrencias (p. ex., apos 
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cirurgia), ela serve como uma medida nao invasiva da PaC02. No desmame 
dificil ou complicado, pode ajudar a determinar o sucesso ou a falha da ten- 
tativa de desmame. Por exemplo, uma eleva^ao progressiva na PetC 02 pode 
sinalizar um aumento no trabalho respiratorio (p. ex., um sinal de falha no 
desmame), e um declinio na PetCC >2 pode sinalizar uma fraqueza nos mus- 
culos respiratorios com respira^ao superficial (outro sinal de falha no des¬ 
mame). 


PALAVRA FINAL 
Preenchendo o vazio 

A perda do interesse pelo cateter de arteria pulmonar (CAP) criou um vazio 
na capacidade de monitorar o DC, mas as tecnicas descritas neste capitulo 
ajudaram a preencher esse vazio. Tanto a oximetria dupla (isto e, a combina- 
<;ao de oximetria de pulso e oximetria venosa central) quanto a monitora^ao 
da PetC 02 podem ser uteis para avaliar a adequa^ao do DC e detectar alte- 
ra^oes no DC (p. ex., em resposta a infusao de volume). A monitora^ao de 
PetC 02 tern a vantagem de ser totalmente nao invasiva, ao passo que a oxi¬ 
metria dupla tern a vantagem de monitorar o equilibrio entre a oferta siste- 
mica de O 2 (DO 2 ) e o consumo de O 2 (VO 2 ). Obviamente, nada pode subs- 
tituir o CAP (pelo menos no momento) para monitora^ao do DC e oxigena- 
^ao sistemica. 



FIGURA 21.8 Relagao entre as altera^oes na PetC 02 e alteragoes no debito cardiaco (DC) em 
um grupo de pacientes de pos-operatorio. R, coeficiente de correlagao. Dados da Referencia 35. 
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OXIGENOTERAPIA 


O carbono estrutura a vida. O oxigenio a inflama. 

Eric Rost on 
The Carbon Age 
2008 


Uma das raras visoes na UTI e ade um paciente que NAO esteja receben- 
do oxigenio suplementar. O oxigenio e usado liberalmente em pacientes de 
UTI, e a oxigenoterapia e orientada por medi^oes (ou seja, a Pa02 e a Sa02) 
que nao tern rela^ao comprovada com a oxigena^ao tecidual. Como enfatiza- 
do neste capitulo, o uso excessivo de oxigenio sem evidencia de comprome- 
timento da oxigena^ao tecidual e problematico, porque promove a forma- 
^ao de metabolitos toxicos de oxigenio, que sao capazes de lesao celular letal. 

Este capitulo come^a com algumas percep^oes sobre o delineamento 
do corpo humano em rela^ao ao oxigenio e a oxigenoterapia. Segue-se uma 
descri^ao dos diferentes sistemas de oferta de oxigenio suplementar. A se^ao 
final do capitulo se concentra no lado obscuro do oxigenio; isto e, a tenden- 
cia do oxigenio de causar dano aos organismos aerobios. 


PERCEPgAO 

A pobreza de oxigenio nos tecidos 

Independentemente da nossa dependencia de oxigenio para produ^ao meta- 
bolica de energia, o metabolismo aerobio e executado em um ambiente res- 
trito em oxigenio. O oxigenio nao se dissolve prontamente na agua, e e por 
isso que se necessita da hemoglobina (Hb) para transportar o oxigenio, o que 
limita o volume de oxigenio dissolvido nos tecidos corporais. O volume es- 
timado de oxigenio no liquido intersticial e nas celulas do corpo humano e 
mostrado na Tabela 22.1. De acordo com essas estimativas, ha apenas cerca 
de 13 mL de O 2 em to dos os tecidos do corpo humano! 

As estimativas na Tabela 22.1 sao baseadas nos determinantes do O 2 
dissolvido, na equa^ao mostrada a seguir: 


O 2 dissolvido (mL/L) = 0,03 x PO 2 


(22.1) 
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I I A pobreza de oxigenio dissolvido nos tecidos I 


Liquido intersticial 

Liquido intracelular 

CM 

O 

CL 

35 mmHg 

5 mmHg 

Conteudo 02* 

0,45 mUL 

0,15 mLVL 

Volume liquido 1 ^ 

16 L 

23 L 

Volume de 0 2 

| 9,6 mL 

3,5 mL | 


*Conteudo de 0 2 dissolvido = a x P0 2 , em que a (coeticiente de solubilidade) = 0,03 mL/L/mmHg para 0 2 em agua a 37 °C. 
tEstimativa de volume com base na agua corporal total (ACT) = 42 litros, volume intracelular = 55% da ACT e volume in¬ 
terstitial = 38% da ACT. 


na qual 0,03 e o coeficiente de solubilidade do O 2 na agua (expresso em mL 
de O 2 por litro de agua corporal por mmHg de PO 2 ) em uma temperatura 
corporal de 37 °C. Observances experimentais mostram que a PO 2 intrace¬ 
lular e de cerca de 5 mmHg (1) e a PO 2 intersticial e de cerca de 15 mmHg 
(2). Usando estes valores de PO 2 na equa^ao 22.1, a concentra^ao de O 2 dissol¬ 
vido sera 0,03 x 5 = 0,15 mL/L dentro das celula e 0,03 x 15 = 0,45 mL/L no liqui- 
do intersticial. Um adulto medio tern um volume intracelular de cerca de 23 li¬ 
tros e um volume de liquido intersticial de cerca de 16 litros, de modo que o vo¬ 
lume total de O 2 dissolvido sera 0,15 x 23 = 3,5 ml nas celulas e 0,45 x 16 = 9,6 mL 
no liquido intersticial. 

O homem como um organismo microaeroftlico 

Os humanos sao descritos como organismos aerobios obrigatorios; ou seja, 
organismos que necessitam de oxigenio para sobreviver. Contudo, de acor- 
do com as estimativas na Tabela 22.1, os humanos sao descritos de forma 
mais apropriada como organismos microaerofilicos; isto e, organismos que 
requerem apenas baixas concentrates de oxigenio para sobreviver. 

Implicagoes 

O ambiente restrito em oxigenio nos tecidos pode ser visto como uma pro- 
te^ao contra os efeitos danosos dos metabolitos do oxigenio (descritos mais 
adiante neste capitulo). Essa prote^ao sera amea^ada ou perdida se a oxige- 
noterapia expuser os tecidos a mais oxigenio do que o necessario para man- 
ter o metabolismo aerobio. As observances restantes nesta se^ao sao relevan- 
tes a esse assunto. 

Tolerancia a hipoxemia 

A oxigenoterapia e usada para prevenir a hipoxemia (isto e, uma PaC >2 me- 
nor do que 60 mmHg ou uma satura^ao arterial de oxigenio (Sa02) menor 
do que 90%) (3). Contudo, nao ha evidencia de que a hipoxemia comprometa 
a oxigena^ao tecidual, a despeito da sua gravidade (4-6). Os dados na Figu- 
ra 22.1 mostram os niveis de lactato sanguineo em pacientes com hipoxemia 
grave (Pa02 < 40 mmHg) devido a exacerba^ao aguda de doen^a pulmonar 
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obstrutiva cronica (DPOC)(4). Observa-se que os niveis de lactato sanguineo 
nao se elevaram acima de 2 mmol/L (o limiar para hiperlactatemia) indepen- 
dente dos niveis baixos de PaC >2 de 22 mmHg. Isso fornece evidencia de que 
a hipoxemia grave nao compromete o metabolismo aerobio nesses pacien- 
tes. Observagoes similares foram relatadas em pacientes com sindrome de 
angustia respirator! a aguda (SARA) (5), indicando que a tolerancia a hipoxe¬ 
mia grave nao e uma adaptagao que se desenvolve com o tempo. (Observa- 
gao: tolerancia a hipoxemia e o motivo pelo qual "choque hipoxemico" nao 
e uma entidade clinica.) 

Oxigenoterapia e metabolismo aerobio 

Como a hipoxemia nao compromete o metabolismo aerobio, entao a oxige¬ 
noterapia (que e direcionada ao alivio da hipoxemia) nao deve ser necessa- 
ria para preservar o metabolismo aerobio. Isso e apoiado pelas observagoes 
como as da Figura 22.2. Os graficos nesta figura mostram os efeitos da respi- 
ragao com oxigenio a 24 e 28% na Pa02 e no consumo sistemico de oxigenio 
(VO 2 ) em pacientes com exacerbagao aguda de DPOC. Ha um aumento sig¬ 
nificative na Pa02 com cada incremento no O 2 inalado, mas o VO 2 permane- 
ce inalterado. Resultados similares tern sido relatados em outros estudos cli- 
nicos (8, 9), e, como o VO 2 representa a taxa de metabolismo aerobico, estes 
estudos indicam que a oxigenoterapia nao promove 0 metabolismo aerobio. 

A respira^ao de oxigenio puro (uma condic^ao conhecida como hiperoxia 
normobarica) e acompanhada por uma redu^ao de 10 a 20% no VO 2 (10, 11), 
indicando que a hiperoxia pode inibir 0 metabolismo aerobio (!). Esse efeito tern 
sido atribuido a altera^oes induzidas pelo oxigenio no fluxo microvascular 
(descrito a seguir) e e bloqueado pelo antioxidante N-acetilcisteina (12), indi¬ 
cando que os metabolitos toxicos do oxigenio estao envolvidos. 


5 


P0 2 medio = 32,4 mmHg 
Lactato medio = 1,23 mmol/L 


Limi_ar_para_ _ 
elevagao do lactato 




20 


X 


X 


30 

Pa0 2v (mmHg) 
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FIGURA 22.1 A relagao entre a PaC >2 e os niveis de lactato serico em sete pacientes com hipoxe¬ 
mia grave (PaC >2 < 40 mmHg) por exacerbagao aguda de DPOC. Todos os niveis de lactato estao 
dentro da faixa normal (< 2 mmol/L), sugerindo que a hipoxemia grave nao compromete a oxi- 
genagao tecidual nesses pacientes. Dados da Referencia 4. 
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FIGURA 22.2 Efeitos agudos da oxigenoterapia sobre a pressao parcial arterial de oxigenio 
(PaC> 2 ) e VO 2 em pacientes de UTI com exacerbagao aguda de DPOC. Os numeros em parente- 
ses sao os valores medios para cada medida. FiC> 2 , fra^ao inspirada de oxigenio. Dados da Re¬ 
ferenda 7. 


Oxigenio e microcircula^ao 

A oxigenoterapia produz vasoconstri^ao sistemica (nao vasoconstri^ao pul- 
monar) que e mais pronunciada nas pequenas arteriolas que controlam o flu- 
xo sanguineo capilar (12-14). Em altas concentrates de O 2 inalado, a cons- 
tri^ao arteriolar pode ser acompanhada por uma diminui^ao na disponibi- 
lidade de O 2 nos capilares. Isso tem sido implicado na redu^ao do VO 2 que 
ocorre durante hiperoxia normobarica (ja descrita) e pode ser um mecanis- 
mo para prote^ao tecidual da lesao induzida por oxigenio (lesao oxidativa) 
durante periodos de hiperoxia. 

Resumo e implicates 

As informates apresentadas indicam que o metabolismo aerobio e condu- 
zido normalmente em um ambiente restrito em oxigenio, e ess a condi to 
persiste diante de hipoxemia grave. Alem do mais, tentativas de fornecer 
mais oxigenio se deparam com resistencia, uma vez que a vasoconstri^ao ar¬ 
teriolar reduz a area de superficie capilar disponivel para entrada de oxige¬ 
nio nos tecidos. Assim, os tecidos sao normalmente restritos em oxigenio, e 
parece que eles querem permanecer assim. Isso e compreensivel diante da 
propensao do oxigenio em produzir dano celular letal, como descrito na ul¬ 
tima seto do capitulo. 

Se o cenario ap resent ado for acurado, entao a oxigenoterapia, que nao 
promove o metabolismo aerobio, esta meramente criando um risco adicio- 
nal de dano induzido pelo oxigenio (oxidativo) a orgaos vitais. Aobserva^ao 
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de que a hiperoxia arterial apos parada cardiaca esta associada com um au- 
mento da taxa de mortalidade (16) e consistente com a no^ao de que a oxige- 
noterapia pode ser perigosa. Considerando-se o papel proeminente da lesao 
oxidativa nos efeitos lesivos da inflama^ao (que e a principal causa de mor- 
bidade e mortalidade na UTI), o uso liberal atual do oxigenio em pacientes 
criticos merece ser examinado cuidadosamente. 


SISTEMAS DE OFERTA DE OXIGENIO 

Os sistemas de oferta de oxigenio sao classificados como sistemas de bai- 
xo fluxo, sistemas com reservatorios e sistemas de alto fluxo (17). Os siste¬ 
mas de baixo fluxo usam cateteres nasais padrao, e os sistemas reservatorios 
usam mascaras faciais padrao e mascaras faciais com bolsas de reserva, e os 
sistemas de alto fluxo usam mascaras de suspensao de ar ou oferta de O 2 
aquecido, umidificado, por meio de cateteres nasais. Cada sistema e carac- 
terizado pelo seguinte: (a) o modo no qual a concentrate fracional de oxi¬ 
genio inspirado (Fi 02 ) e determinada, (b) a faixa de Fi 02 atingivel, (c) a va- 
riabilidade da Fi 02 e (d) o tipo de paciente que e mais adequado ao sistema. 
As caracteristicas dos diferentes sistemas de oferta de oxigenio sao resumi- 
dos na Tabela 22.2. 

Oxigenio nasal de baixo fluxo 

O equipamento-padrao para a terapia com O 2 nasal de baixo fluxo e a canu- 
la nasal ou cateteres nasais, que fomecem oxigenio na nasofaringe em flu- 
xos de 1 a 6 L/min. (O fluxo inspiratorio normal durante uma respira^ao nor¬ 
mal e cerca de 15 L/min (0,25 L/seg), de modo que o O 2 nasal de baixo fluxo 
represent a apenas uma fra^ao do fluxo inspiratorio gerado pelo paciente.) 
Uma grande fra^ao do volume inspirado e retirada do ar ambiente, indi- 
cando que o O 2 nasal de baixo fluxo nao atinge elevadas concentrates de 
oxigenio inalado. A faixa de Fi02 durante uma respira^ao normal e O 2 a 24% 
(a 1 L/min) ate O 2 a 40% (a 6 L/min), como mostrado na Tabela 22.2. 

Em pacientes cominsufidencia respiratoria aguda, as velocidades de fluxo 
inspiratorio maximo podem aumentar para 30 a 120 L/min (18). Ness a situ a- 


I I Sistemas de oferta de oxigenio I 


Taxa de fluxo 

Volume do 


Fi0 2 

Sistema ou equipamento 

de oxigenio 

reservatorio 

Faixa 

Variabilidade 

0 2 nasal de baixo fluxo 

1-6 L/min 

- 

24-40% 

Variavel 

Mascara facial padrao 

5-10 L/min 

100-200 mL 

35-50% 

Variavel 

Mascara com rebreather parcial 

> 10 L/min 

600-1.000 mL 

40-70% 

Variavel 

Mascara nao rebreather 

> 10 L/min 

600-1.000 mL 

60-80% 

Variavel 

Mascara com suspensao de ar 

> 60 L/min 

100-200 mL 

24-50% 

Constante 

0 2 nasal de alto fluxo 

< 40 L/min 

- 

21-100% 

Variavel 
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<;ao, o O 2 nasal de baixo fluxo fomece uma fra^ao ainda menor das necessi- 
dades de fluxo inspiratorio do paciente. Por esse motivo, o O 2 nasal de baixo 
fluxo nem sempre e adequado para a oxigenoterapia em pacientes com alta 
demanda ventilatoria. 

Vantagens e desvantagens 

As principals vantagens dos cateteres nasais sao a facilidade do uso e a acei- 
ta^ao pelos pacientes, incluindo a capacidade do paciente de comer e con- 
versar. A principal desvantagem dos cateteres nasais e a incapacidade de 
se obterem altas concentrates de O 2 inalado, particularmente em pacientes 
com demandas ventilatorias elevadas. 

Mascaras faciais-padrao 

As mascaras faciais sao consideradas um sistema reservatorio porque in- 
cluem um volume de 100 a 200 mL. As mascaras faciais regulares fornecem 
oxigenio a uma taxa de fluxo entre 5 e 10 L/min; uma taxa de fluxo minima 
de 5 L/min e necessaria para eliminar o gas expirado da mascara. Portas de 
expira^ao no lado das mascaras faciais tambem permitem que o ar ambien- 
te seja inalado. Esse sistema pode atingir uma Fi02 maxima de aproximada- 
mente 60% durante uma respira^ao normal. 

Vantagens e desvantagens 

As mascaras faciais regulares podem prover uma Fi02 maxima discreta- 
mente maior do que os cateteres nasais, mas assim como os cateteres na¬ 
sais, a Fi02 varia com as demandas ventilatorias do paciente. As mascaras 
faciais sao mais confinantes do que os cateteres nasais e nao permitem ali¬ 
ment a^ao oral. 

Mascaras com bolsas-reservatorio 

A adi^ao de uma bolsa-reservatorio a uma mascara facial padrao aumenta a 
capacidade de um reservatorio de oxigenio em 600 a 1.000 mL (dependen- 
do do tamanho da bolsa). Se a bolsa-reservatorio for mantida inflada, o pa¬ 
ciente ira inalar apenas o gas contido na bolsa. Ha dois tipos de equip amen- 
to de mascara com reservatorio: com reciclagem parcial de gas e sem recicla- 
dor de gas. 

Reciclador (rebreather") parcial 

O equip amento apresentado na Figura 22.3 e um sistema com reciclagem par¬ 
cial de gas. Esse equipamento permite que o gas expirado na fase inicial da 
expira^ao retorne a bolsa-reservatorio. Amedida que a expira^ao prossegue. 


*N. de T. O equipamento de bolsa-reservatorio utiliza um rebreather, que e uma forma de recicla¬ 
gem do ar expirado, com retirada do C 02 , para reutilizagao. O ar e reinalado ou "re-respirado". 
Esses equipamentos tambem sao usados para mergulho com cilindro. Nao ha um termo exato 
em portugues para rebreather. 
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o fluxo expiratorio declina, e, quando o fluxo expiratorio cai abaixo da velo- 
cidade do fluxo de oxigenio, o gas expirado nao pode mais retornar a bolsa- 
-reservatorio. A parte inicial da expiragao contem gas das vias aereas supe- 
riores (espago morto anatomico), portanto, o gas que e reinalado e rico em 
oxigenio e amplamente desprovido de CO 2 . O paciente pode in alar ar am- 
biente por meio das portas de expiragao da mascara, mas o gas na bolsa re- 
servatorio esta sob pressao positiva, e a inalagao ira retirar gas primariamen- 
te do gas na bolsa. Equipamentos com reinalador parcial podem atingir uma 
Fi02 maxima de 70 a 80%. 

Sem reciclagem ou reinalagao de ar 

O equipamento mostrado na Figura 22.4 e um sistema sem reciclagem ou rei¬ 
nalagao. As portas expiratorias na mascara sao cobertas com abas que per- 
mitem que o gas expirado escape, mas impedem a inala^ao do ar ambiente. 
Ha tambem uma valvula unidirecional entre a bolsa reservatoria e a mascara 
que permite a inala^ao de gas da bolsa mas impede que o gas expirado entre 
na bolsa (para impedir a reinalagao do gas expirado). Equip amentos sem rei¬ 
nalagao podem, teoricamente, atingir uma FiC >2 de 100%, mas a Fi02 maxima 
esta proxima de 80% (devido a vazamentos em torno da mascara). 



FIGURA 22.3 Sistema com reciclagem ou reinalagao parcial. Os 100 a 150 mL iniciais de gas ex¬ 
pirado (espago morto anatomico) sao retornados a bolsa-reservatorio para reinalagao. O gas ex¬ 
pirado para de entrar na bolsa-reservatorio quando a taxa de fluxo expiratorio cai abaixo da ta- 
xa de fluxo do oxigenio. 
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FIGURA 22.4 Sistema sem reinala^ao. Abas nas portas de expiragao da mascara impedem a ina- 
lagao de ar ambiente, e uma valvula unidirecional entre a mascara e a bolsa reservatorio impe¬ 
de que o gas expirado retorne a bolsa-reservatorio. 


Vantagens e desvantagens 

A principal vantagem das bolsas-reservatorio e a capacidade de fornecer maio- 
res concentrates de oxigenio inalado. As desvantagens sao as mesmas des- 
critas para as mascaras faciais. Adicionalmente, a terapia com broncodil at ado¬ 
res aerossolizados nao e possivel com equipamentos com bolsa-reservatorio. 

Equipamentos de suspensao do ar 

Os equipamentos de suspensao de ar sao sistemas de alto fluxo que forne- 
cem uma Fi02 constante. A opera^ao de um equipamento de suspensao de ar 
e apresentada na Figura 22.5 (19). O final da porta de entrada de oxigenio e es- 
treitado, criando um jato de gas de alta velocidade (analogo ao bocal de uma 
mangueira de jardim). Isso gera uma for^a de cisalhamento chamada de resis- 
tencia viscosa que puxa o ar ambiente para dentro do equipamento atraves das 
portas de suspensao de ar. Quanto maior o fluxo de O 2 para dentro da mas¬ 
cara, maior o volume de ar que e suspenso, e isso mantem a Fi 02 constante. 
O fluxo final criado pelo equipamento e maior do que 60 L/min, que excede a 
taxa de fluxo inspiratorio na maioria dos casos de angustia respiratoria. A Fi02 
pode ser alterada por meio da varia^ao no tamanho da porta de suspensao de 
ar no equipamento. A faixa de Fi02 desses equipamentos e de 24 a 50%. 
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FIGURA 22.5 Fungao de um equipamento de suspensao de ar. Um estreitamento na entrada do 
oxigenio cria um jato de gas de alta velocidade que gera uma resistencia viscosa que puxa o ar 
ambiente (AA) para dentro do equipamento. Esta "mistura a jato" mantem a concentragao de oxi¬ 
genio inalado constante, independentemente de mudan^as na taxa de fluxo de oxigenio. Ver o tex- 
to para mais explicates. 


Nota: o mecanismo de suspensao de ar nesses equipamentos e conhe- 
cido como mistura a jato (19). Todavia, a suspensao de ar foi atribuida origi- 
nalmente a efeito Venturi (isto e, no qual a pressao de um liquido diminui 
quando o liquido flui atraves de uma se^ao estreita de um tubo), e como re- 
sultado, as mascaras que usam esses equipamentos sao chamadas mascaras 
Venturi ou Venti-masks. 

Vantagens e desvantagens 

A principal vantagem dos equipamentos de suspensao de ar e a capacida- 
de de fornecer uma Fi 02 constante. Isso e desejavel em pacientes com reten- 
^ao cronica de CO 2 , nos quais um aumento inadvertido na Fi02 pode levar a 
maior aumento na PaC02. A principal desvantagem desses equipamentos e 
a incapacidade de fornecer altas concentrates de O 2 inalado. 

Oxigenio nasal de alto fluxo 

A mais nova tecnica de oferta de O 2 (em adultos) e o O 2 nasal de alto fluxo 
usando gas aquecido e umidificado. O uso do oxigenio aquecido a tempera- 
tura corporal e supersaturado com agua (a uma umidade relativa de 99%), 
velocidades de fluxo de ate 40 a 60 L/min podem ser fornecidas por meio 
de cateteres nasais largos, sem desconforto ou lesao da mucosa. Um produ- 
to disponivel comercialmente para o O 2 nasal de alto fluxo permite ajustes 
para taxa de fluxo (1-40 L/min), Fi02 (21-100%) e temperatura (geralmente 
a 37 °C). 

Experiencia clinica 

A experiencia inicial com o O 2 nasal de alto fluxo tern sido muito encoraja- 
dora. Estudos preliminares tern mostrado que, em pacientes que necessi- 
tam uma Fi02 alta usando mascaras, a troca para O 2 nasal umidificado de al¬ 
to fluxo foi associado com melhora significativa nas medidas do esfor^o res- 
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piratorio (p. ex., redu^ao da frequencia respiratoria, menos dispneia), junto 
com uma redu^ao na propor^ao Pa 02 /Fi 02 (indicando melhora na troca ga- 
sosa) (20, 21). O efeito benefico na troca gasosa pode ser explicado pela ob- 
serva^ao de que o O 2 nasal de alto fluxo cria uma pressao positiva na naso- 
faringe (22), que poderia agir como uma pressao positiva ao final da expira- 
<;ao (PEEP, do ingles positive end-expiratory pressure ), para prevenir o colapso 
dos alveolos ao final da expira^ao (a PEEP e descrita no Capitulo 26). A ob- 
serva^ao mais excitante a respeito do O 2 nasal de alto fluxo vem de um estu- 
do no qual as melhoras resultantes do O 2 nasal de alto fluxo tornaram pos¬ 
sivel evitar a intuba^ao e a ventila^ao mecanica (VM) em 75% dos pacientes 
estudados (21). 

Vantagens e desvantagens 

O balan^o do O 2 nasal de alto fluxo mostra to das as vantagens e nenhuma 
desvantagem (ate agora). As vantagens incluem a melhora da oxigena^ao e 
da troca gasosa, e um possivel papel em evitar a intuba^ao e a VM em pa¬ 
cientes com hipoxemia refrataria. Certamente, em um futuro proximo, ainda 
se falara mais sobre esse metodo promissor de oxigenoterapia. 


A NATUREZA TOXICA DO OXIGENIO 

Algumas pessoas podem ter curiosidade de saber por que os alimentos sao 
armazenados em vasilhames a vacuo, ou por que a comida e enrolada em ce- 
lofane para mante-la fresca. Essas medidas sao dirigidas a proteger os ali¬ 
mentos da exposi^ao ao oxigenio, que oxida e quebra to das as moleculas or- 
ganicas (incluindo carboidratos, proteinas e lipideos nos alimentos), sendo 
responsavel pela decomposi^ao dos alimentos. Os metabolitos do oxigenio 
sao ainda mais lesivos do que a molecula-mae e sao capazes de infligir da- 
no letal a celula (23). De fato, contrario a percep^ao celular de que o oxige¬ 
nio protege as celulas de lesao em pacientes criticos, as evidencias cumulati- 
vas indicam que o oxigenio (por meio da produ^ao de metabolitos toxicos) e 
uma fonte de lesao celular em pacientes criticos (23-26). A seguir, uma breve 
descri^ao da natureza toxica do oxigenio. 

Metabolismo do oxigenio 

O metabolismo do oxigenio ocorre ao final da cadeia de transporte de ele- 
trons na mitocondria (dentro do complexo citocromo oxidase), em que os 
eletrons que se acumulam como resultado da produ^ao de ATP sao removi- 
dos pela redu^ao quimica do oxigenio em agua. A sequencia da rea^ao des- 
se processo e mostrada na Figura 22.6. A molecula de oxigenio tern dois ele¬ 
trons nao pareados na sua orbita externa com o mesmo movimento direcio- 
nal. De acordo com o Principio de Exclusao de Pauli (proposto pelo fisico 
austriaco Wolfgang Pauli), dois eletrons nao podem ocupar a mesma orbita 
se tiverem o mesmo movimento direcional. Isso significa que nao e possivel 
adicionar um par de eletrons ao oxigenio e reduzi-lo a agua em uma rea^ao 
de uma so etapa, por que uma orbita teria dois eletrons com o mesmo movi- 
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mento direcional, o que e uma impossibilidade quantica. Devi do a ess a res- 
tri^ao de movimento, o oxigenio e metabolizado em uma serie de rea^oes de 
redu^ao de um eletron, e esse processo produz uma serie de intermediaries 
altamente reativos. 

Os intermediaries no metabolismo do oxigenio incluem o radical su- 
peroxido, o peroxido de hidrogenio e o radical hidroxila. O comportamento 
desses metabolitos e resumido nas afirma^oes a seguir (23): 

1. Todos os intermediaries no metabolismo do O 2 sao agentes oxidantes, 
capazes de danificar componentes celulares vitais como as membranas 
lipidicas, as proteinas citoplasmicas e o DNA nuclear. 

2. Os radicals superoxidos e hidroxila sao radicais livres (isto e, eles tern 
um eletron nao pareado na sua orbita externa) e os radicais livres ten- 
dem a ser altamente reativos. (O oxigenio tambem e um radical livre, 
mas e apenas lentamente reativo devido a restri^ao de movimento des- 
crita ha pouco.) 

3. Radical hidroxila e a molecula mais reativa conhecida pela bioquimica e 
geralmente entra em uma rea^ao dentro de tres diametros moleculares 
de seu ponto de origem (23)! Ele e o metabolito de O 2 mais destrutivo, 
sendo uma fonte importante de lesao celular induzida pelo oxigenio. 
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FIGURA 22.6 O metabolismo do oxigenio molecular em agua envolve uma serie de quatro rea- 
<;oes de redugao de um unico eletron. Diagramas orbitais no lado direito da figura mostram o 
movimento direcional dos eletrons nas orbitas externas de cada reagente. Metabolitos radicais 
livres estao indicados por um ponto sobrescrito. Ver o texto para explicagao. 
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4. Ferro livre na sua forma reduzida (Fe++) catalisa a forma^ao do radical 
hidroxila e, assim, o ferro livre pode agir como um pro-oxidant e (ver 
adiante). 

5. Peroxido de hidrogenio nao e um radical livre eeo menos reativo dos 
metabolitos do O 2 . Essa baixa reatividade permite que o peroxido de hi¬ 
drogenio se mova livremente pelo corpo, criando o potencial para uma 
lesao oxidativa disseminada. 

Em geral, pelo menos 95% do oxigenio e reduzido completamente a 
agua, e apenas 3 a 5% do metabolismo do O 2 gera os metabolitos lesivos do 
O 2 (27). A deple^ao de antioxidantes selecionados como a glutationa ira alte- 
rar essa propor^ao (ver adiante). 

Ativagao dos neutrofilos 

Os metabolitos do oxigenio tern um papel import ante na resposta inflamato- 
ria, como descrito no Capitulo 14. A ativagao dos neutrofilos envolve um au- 
mento acentuado (de ate 50 vezes) no consumo celular de oxigenio (26). Is- 
so e conhecido como explosao respiratoria, e seu objetivo nao e gerar ATP de 
alt a energia, mas produzir metabolitos toxicos do oxigenio, que sao estoca- 
dos nos granulos citoplasmaticos. O metabolismo do oxigenio nos neutro¬ 
filos tambem gera hipoclorito (ver Figura 14.1, Capitulo 14), que e altamente 
microbicida (eeo ingrediente ativo da agua sanitaria domestica). 

Quando os neutrofilos chegam ao local da infec^ao, eles degranulam 
e liberam os metabolitos de oxigenio armazenados para danificar e destruir 
os micro-organismos invasores. Infelizmente, eles tambem podem danificar 
os tecidos do hospedeiro se nao houver uma prote^ao antioxidante adequa- 
da (25, 26). 

Reagoes em cadeia 

O dano produzido pelos metabolitos do O 2 e ampliado devido a tendencia 
dos radicals livres de criar reagoes em cadeia (28). Quando um radical livre rea¬ 
ge com um nao radical, o nao radical perde um eletron e e transformado em 
um radical livre, que pode entao remover um eletron de outro nao radical 
para produzir outro radical livre, e assim por diante. Isso gera uma rea^ao 
autossustentada que continua apos o evento desencadeador ser eliminado. 
Um fogo e um exemplo familiar de uma rea^ao em cadeia envolvendo radi- 
cais livres. As reagoes em cadeia tambem explicariam a progress ao da falen- 
cia multipla de orgaos (FMO) inflamatoria na sepse grave e no choque septi- 
co apos a infec^ao ter sido erradicada. 

Prote^ao antioxidativa 

A lesao oxidativa (relacionada ao oxigenio) e mantida em controle por uma 
vasta gama de antioxidantes endogenos (isto e, atomos e moleculas que pre- 
vinem ou bloqueiam as a^oes dos agentes oxidantes). O seguinte e uma bre¬ 
ve descri^ao dos mais importantes antioxidantes e seu possivel papel nas 
doen^as graves. 
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Superoxido dismutase 

A superoxido dismutase (SOD na Figura 22.7) e uma enzima que facilita a 
conversao do radical superoxido em peroxido de hidrogenio. Embora seja 
considerada essencial para a vida aerobia (27), o seu papel nas doen^as gra¬ 
ves nao esta claro, e ela pode agir tanto como um pro-oxidante bem como 
um antioxidante (27, 29). O efeito pro-oxidante pode ser o result ado da pro- 
du^ao de peroxido de hidrogenio. 

Glutationa 

A glutationa e um tripeptideo que contem enxofre que e considerado o prin¬ 
cipal antioxidante intracelular no corpo humano (29,30). Na sua forma reduzida, 
a glutationa (GSH na Figura 22.7) doa eletrons para reduzir o peroxido de hi¬ 
drogenio em agua, em uma rea^ao que e catalisada por uma enzima depen- 
dente do selenio, a glutationa peroxidase (Se-GPx na Figura 22.7): 

H 2 O 2 + 2 GSH ^ 2 H 2 0 + GSSG. (22.2) 

A glutationa esta presente em altas concentrates na maioria das celu- 
las dos mamiferos (0,5 a 10 mM/L) e e sintetizada de novo dentro das celulas. 
Ela pode ser exportada para fora das celulas, mas os niveis plasmaticos da 
glutationa sao tres ordens de magnitude menores do que os niveis intracelu- 
lares (31). Contudo, os niveis de glutationa no liquido de lavado pulmonar 
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FIGURA 22.7 Aqoes dos antioxidantes endogenos e exogenos (destacados em vermelho V SOD, 
superoxido dismutase, Se-GPx, complexo selenio-glutationa-peroxidase, GSH, glutationa redu¬ 
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sao 140 vezes maiores do que no plasma (32), sugerindo que a glutationa tem 
um import ante papel na prote^ao pulmonar de lesao oxidativa. Ha eviden- 
cia de que a glutationa intracelular esta depletada em pacientes criticos (33). 

N-ACETILCISTEINA: a glutationa nao se move prontamente para dentro 
das celulas e a administrate de glutationa exogena tem pouco efeito nos ni- 
veis intracelulares (34). Todavia, o popular agente mucolitico N-acetilcistema 
e um analogo da glutationa capaz de atravessar a membrana celular e agir 
como um substituto da glutationa (que e o mecanismo para os efeitos benefi- 
cos da N-acetilcistema na intoxicate por paracetamol, como descrito no Ca- 
pitulo 54). A N-acetilcistema tem sido usada esporadicamente como um an¬ 
tioxidant e, mas tem havido alguns resultados favoraveis (35). 

SELENIO: o selenio e um oligoelemento essencial que serve de cofator para 
a enzima glutationa peroxidase em humanos. A quantidade diaria recomen- 
dada (QDR) para o selenio e de 55 pg para homens e mulheres adultos (36). 
A ausencia de selenio na dieta produz diferen^as mensuraveis na atividade 
da glutationa peroxidase apos apenas uma semana (37). Os niveis de selenio 
no sangue sao baixos em pacientes criticos (38). A reposi^ao de selenio em al- 
tas doses (1.000 pg IV diariamente) tem sido associada com melhora na so- 
brevida em pacientes com sepse grave e choque septico (38). 

O estado do selenio pode ser monitorado usando-se os niveis de selenio 
sanguineo (faixa normal e de 0,96 a 1,78 pmol/L) ou selenio serico (faixa nor¬ 
mal de 0,72 a 1,33 pmol/L) (33). Se necessario, o selenio pode ser administrado 
IV como selenito sodico. Amaior dose diaria considerada segura e de 200 pg. 

Vitamina E 

A vitamina E (alfa-tocoferol) e uma vitamina lipossoluvel encontrada dentro 
da maioria das membranas celulares, onde ela atua como um antioxidante 
"quebra cadeias" para sustar a progressao da peroxida^ao lipidica, que ocor- 
re como uma rea^ao em cadeia. Para fazer isso, a vitamina E do a um eletron 
a um radical livre intermediario na peroxida^ao lipidica, e, ao faze-lo, a vita¬ 
mina E se torna um radical livre, porem inocuo. ( Nota: a peroxida^ao lipidi¬ 
ca e a oxida^ao dos acidos graxos poli-insaturados e e conhecida como apo- 
drecimento quando ocorre em produtos alimentares.) 

A deple^ao de vitamina E tem sido relatada em pacientes com SARA 
(39) e ha evidencia de que a vitamina E em altas doses tem efeitos beneficos 
em vitimas de trauma (ver adiante). A concentra^ao normal de vitamina E 
no plasma e de 1 mg/dL, e um nivel abaixo de 0,5 mg/dL e evidencia de de- 
ficiencia (40). 

Vitamina C 

A vitamina C (acido ascorbico) e um antioxidante hidrossoluvel que opera 
primariamente no espa^o extracelular. A importancia da vitamina C como 
antioxidante nao esta clara, mas ela e um poderoso agente redutor que pode 
servir como um agente de limpeza (ou seja, doador de eletrons) para o supe- 
roxido e os radicais hidroxila (30). A vitamina C em alta dose tem mostrado 
alguma promess a na redu^ao de complicates pulmonares em pacientes vi¬ 
timas de trauma (ver adiante). 
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Ceruloplasmina e transferrina 

A ceruloplasmina e a transferrina sao responsaveis pela maior atividade an- 
tioxidante no plasma (41). A atividade antioxidante de ambas as proteinas 
esta relacionada com suas a^oes em limitar o ferro livre na forma reduzida, 
Fe (II), que ira limitar a produ^ao do radical hidroxila. A ceruloplasmina oxi- 
da o ferro do estado Fe (II) para Fe (III), e a transferrina liga o ferro no esta- 
do oxidado ou Fe (III). O papel do ferro como pro-oxidante (42) pode expli- 
car porque a maior parte do ferro no corpo esta ligada a proteinas ou seques- 
trada (ou na medula ossea). 

Estresse oxidativo 

O risco de lesao oxidativa e determinado pelo equilibrio entre as atividades 
oxidantes e antioxidantes. Quando a atividade oxidativa excede a capacida- 
de neutralizante dos antioxidantes, a atividade oxidativa em excesso ou sem 
oposi^ao pode promover lesao tecidual. Essa condi^ao de oxidagao biologica 
sem oposigao e conhecida como estresse oxidativo. Infelizmente, nao ha medida 
clinica do estresse oxidativo, de modo que a presen^a dessa condi^ao preci- 
sa ser inferida. 

Toxicidade pulmonar do oxigenio 

Atoxicidade pulmonar do oxigenio e descrita como uma lesao pulmonar in- 
flamatoria (similar a SARA descrita no proximo capitulo) que ocorre em pa- 
cientes que inalaram gas com uma Fi02 > 60% por mais de 48 horas. Essa 
descri^ao, contudo, nao leva em considera^ao as informa^oes a seguir. 

Diferengas entre especies 

A tendencia a desenvolver toxicidade pulmonar por oxigenio varia em dife- 
rentes especies. Por exemplo, ratos de laboratorio morrerao de insuficiencia 
respiratoria apos cinco a sete dias respirando O 2 a 100%, e as tartarugas ma- 
rinhas podem respirar O 2 puro indefinidamente sem dano (43). Esse efeito 
especifico as especies e importante porque estudos experimentais da toxici¬ 
dade pulmonar do oxigenio tern sido conduzidos quase exclusivamente com 
ratos de laboratorio. Ha pouca informa^ao sobre a tendencia dos seres hu- 
manos de desen volver toxicidade pulmonar por oxigenio. 

ESTUDOS EM HUMANOS: em voluntarios saudaveis, a inala^ao de oxige¬ 
nio a 100% por 6 a 12 horas resulta em traqueobronquite e redu^ao na capa- 
cidade vital que parece ser o resultado de at elect asia de absor^ao (4). A ex- 
posi^ao prolongada ao oxigenio a 100% foi relatada em apenas seis huma- 
nos: cinco pacientes com coma irreversivel que receberam O 2 a 100% por tres 
a quatro dias (45) e um voluntario saudavel que inalou O 2 puro por 4,5 dias 
(46). Em todos esses casos, os individuos desenvolveram uma condi^ao pul¬ 
monar que foi consistente com lesao pulmonar inflamatoria. 

Qualfmgdo inspirada de oxigenio e toxica? 

Com base na observa^ao de uma capacidade vital reduzida quando a Fi02 
excede 60% (44), o limiar de Fi02 para toxicidade pulmonar de O 2 foi ajusta- 
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da em 60%. Contudo, a ado^ao um unico limiar de Fi02 que se aplique a to- 
dos os pacientes negligencia a contribui^ao dos antioxidantes endogenos ao 
risco de toxicidade do oxigenio. Se os depositos de antioxidantes nos pul- 
moes estiverem depletados, a intoxica^ao por oxigenio ira ocorrer com uma 
Fi02 muito menor do que 60%. Como a deple^ao de antioxidantes parece 
ser comum em pacientes na UTI (33, 38, 39), e razoavel assumir que qualquer 
FiOz acima de 21% (ar ambiente) pode representor uma exposigao toxica ao oxige¬ 
nio em pacientes criticos. Portanto, a melhor pratica e reduzir a Fi02 ao me¬ 
nor mvel toleravel; por exemplo, a menor FiC >2 necessaria para manter uma 
Sa0 2 > 90%. 

Promogao de protegao antioxidante 

Nao ha medida clinica da toxicidade pulmonar do O 2 . Todavia, considerando-se 
a evidenda de deple^ao de antioxidante em pacientes criticos (33, 38, 39), a su- 
plementa^ao de antioxidantes e uma considerate razoavel para a redu^ao do 
risco de toxiddade pulmonar do oxigenio. Evidenda do beneficio de tal aborda- 
gem e fomecida por um estudo em padentes vitimas de trauma (47), que mos- 
trou que uma dose elevada de coquetel antioxidante de vitamina C (1.000 mg a 
cada oito horas), vitamina E (1.000 unidades a cada oito horas) e selenio (200pg 
diariamente) por sete dias foi assodada com um declinio significativo nos casos 
de falenda respiratoria e dependenda de ventilate mecanica (47). 

A suplementa^ao antioxidante pode ser orientada por medidas dispo- 
niveis de protegao antioxidante (p. ex., rnveis sericos de selenio), ou pode- 
ria ser usada rotineiramente em pacientes considerados em risco de intoxi- 
ca^ao pulmonar por O 2 . 


PALAVRA FINAL 

Por que o oxigenio e um vasoconstritor? 

Para aqueles que gostam de explicates teologicas para o delineamento bio- 
logico, a observa^ao de que o oxigenio e um vasoconstritor arteriolar mere- 
ce alguma aten^ao. Como mostrado na primeira se^ao do capitulo, o meta- 
bolismo aerobio e conduzido normalmente em um ambiente restrito em oxi¬ 
genio; isto e, a maior parte do O 2 no corpo e ligada a Hb, ao passo que pouco 
esta presente nos tecidos, porque o O 2 nao se dissolve prontamente na agua. 
Alem disso, tentativas de melhorar a oxigena^ao tecidual com a oxigenotera- 
pia sao frustradas devido as agoes do oxigenio como vasoconstritor arterio¬ 
lar, que reduz o fluxo capilar funcional. Assim, o corpo resiste a tentativas de 
aumentar a oxigena^ao tecidual, e o provavel objetivo desse formato e limi- 
tar o risco de lesao tecidual induzida pelo oxigenio. Em resumo, parece que 0 
corpo humano e projetado para manter um ambiente restrito em oxigenio nos tecidos 
para limitar 0 risco de lesao celular induzida pelo oxigenio. Se esse for o caso, en- 
tao o uso liberal da oxigenoterapia em pacientes criticos merece reavalia^ao. 
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SINDROME 
DA ANGUSTIA 
RESPIRATORIA AGUDA 


Os medicos acham que fazem muito por um paciente 
quando dao um nome a doenga que ele tern. 

Immanuel Kant 


A condi^ao descrita neste capitulo teve varios nomes ao longo dos anos, in- 
cluindo pulmao de choque, pulmao de Da Nang (da guerra do Vietam), sin- 
drome do pulmao rigido, edema pulmonar por extravazamento capilar, 
edema pulmonar nao cardiogenico, sindrome de angustia respiratoria do 
adulto, lesao pulmonar aguda e, mais recentemente, sindrome da angustia res¬ 
piratoria aguda, ou SARA. Nenhum desses nomes fornece qualquer informa- 
<;ao util sobre a condi^ao, que e uma lesao pulmonar inflamatoria difusa, e 
uma das principals causas de insuficiencia respiratoria aguda nos tempos 
modernos (1). 


PATOGENESE 

O primeiro relato clinico de SARA surgiu em 1967 (2) e incluiu 12 pacien- 
tes com infiltrados difusos no raio X de torax e hipoxemia refrataria. Sete 
pacientes morreram, e os achados de necropsia revel ar am infiltra^ao dens a 
dos pulmoes com um exsudato inflamatorio. Nao havia evidencia de infec- 
^ao, o que indicou que a SARA e uma lesao pulmonar inflamatoria aguda. 

Lesao inflamatoria 

A consolida^ao pulmonar na SARA parece ser originaria de uma ativa^ao 
de neutrofilos circulantes (3). Isso leva a uma sequestra^ao dos neutrofilos 
na microcircula^ao pulmonar, em que os neutrofilos aderem ao endotelio 
vascular e se movem entre as celulas endoteliais (por diapedese) para dentro 
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do parenquima pulmonar. Os neutrofilos, entao, liber am o conteudo dos 
seus granulos citoplasmaticos (isto e, as enzimas proteoliticas e metabolitos 
toxicos do oxigenio). O dano subsequente as paredes capilares leva a uma 
exsudagao de liquido rico em proteinas, eritrocitos e plaquetas para o paren¬ 
quima pulmonar. O exsudato celular e proteinaceo eventualmente enche e 
oblitera os espagos aereos distais, eomo mostrado na Figura 23.1. O exsudato 
inflamatorio contem fibrina, e a inflamagao progressiva resulta em acumulo 
de fibrina, que pode levar a remodelamento estrutural e a fibrose pulmonar 
(similar ao processo que ocorre na cicatrizagao de ferimentos). A fonte de fi¬ 
brina e um estado pro-coagulante desencadeado pela liber agao de fator teci- 
dual dos pulmoes (4). 

Condigoes predisponentes 

A SARA nao e um disturbio primario, mas sim uma consequencia de uma va- 
riedade de condigoes infecciosas e nao infecciosas. As condigoes comuns que 
predispoem a SARA estao listadas na Tabela 23.1. As mais comuns sao a pneu¬ 
monia e as "smdromes septicas" (ou seja, bacteriemia, sepse grave e choque 
septico) (1, 5). Uma caracteristica compartilhada por muitas dessas condi^oes 
e a capacidade de desencadear uma resposta inflamatoria sistemica, que envoive 
a ativa^ao dos neutrofilos, o principal evento deflagrador na SARA. 



FIGURA 23.1 Imagem microscopica de um pulmao normal e de um pulmao em estagios avanga- 
dos de SARA, que mostra uma dens a infiltragao de leucocitos e material proteinaceo que preen- 
che e oblitera a arquitetura normal dos pulmoes. SARA, smdrome da angustia respiratoria aguda. 
(Esta imagem pode ser vista em cores no Apendice 4, pdgina 979.) 


Fontes comuns da smdrome da angustia respiratoria aguda 


Relacionada a infec$ao 


Nao infecciosa 


Pneumonia 
Bacteriemia 
Sepse grave 
Choque septico 


Aspiragao gastrica 
Transfusao sangumea 
Trauma multissistemico 
Pancreatite 

Superdose de medicamentos 


Outras fontes de SARA incluem queimaduras, derivagao cardiopulmonar, contusao pulmonar, sfndrome de embolia gordu- 
rosa, lesao inalatoria e toxicidade pulmonar pelo oxigenio. 








Compendio de UTI 429 


CARACTERISTICAS CLINICAS 

As caracteristicas clinicas de SARA estao listadas na Tabela 23.2. As caracte- 
risticas principals incluem a instalagao aguda, a hipoxemia grave e os infil- 
trados pulmonares bilaterais sem evidencia de insuficiencia cardiaca esquer- 
da ou sobrecarga de volume. Os sinais mais precoces de SARA sao o apa- 
recimento subito de hipoxemia e sinais de sofrimento respiratorio (p. ex., 
dispneia, taquipneia). O raio X de tor ax pode nao ser revelador nas primei- 
ras horas da doenga. Contudo, dentro de 24 horas, o raio X de torax comega 
a revelar infiltrados pulmonares bilaterais. A hipoxemia progressiva reque- 
rendo ventilagao mecanica (VM) frequentemente ocorre nas primeiras 48 ho¬ 
ras da doenga. 

Problemas diagnostics 

Apesar de mais de 40 anos de experiencia clinica com SARA, ainda ha 
alguma incerteza sobre as caracteristicas que definem essa condigao. Em 
1994, uma conferencia de consenso com especialistas publicou um conjun- 
to de criterios diagnosticos de SARA e uma entidade clinica conhecida co- 
mo lesao pulmonar aguda (LPA) (6). Esses criterios incluiram: (a) Pa02/Fi02 
< 200 mmHg para SARA, (b) PaC>2/Fi02 < 300 mmHg para LPA e (c) uma 
pressao de cunha da arteria pulmonar (PAWP, do ingles pulmonar artery 
wedge pressure) < 18 mmHg (para excluir insuficiencia cardiaca esquerda). 
Em 2012, uma forga tarefa da Europa publicou um conjunto de criterios re- 
vis ados para o diagnostico de SARA (7) que incluiu as seguintes alteragoes: 
(a) LPA foi eliminada como uma entidade clinica, e a Pa02/Fi02 para SARA 
foi determinada em < 300 mmHg, (b) foi acrescentada uma exigencia de que 
a determinagao da Pa 02 /Fi 02 deveria ser conduzida com uma pressao posi- 
tiva ao final da expiragao (PEEP) de 5 cm de H 2 O e (c) a medida da pressao 
capilar foi eliminada (devido ao menor uso de cateteres de arteria pulmo¬ 
nar [CAP]). Esses criterios revisados sao conhecidos como criterios de Berlim 
e sao combinados com os criterios diagnosticos originais para SARA na Ta¬ 
bela 23.2. Nao esta incluida a exigencia de um nivel-padrao de PEEP duran¬ 
te a determina^ao de Pa02/Fi02 porque a PEEP requer VM, e o diagnostico 
de SARA pode ocorrer durante respira^ao espontanea. 


Caracteristicas clinicas da sindrome da angustia respiratoria aguda 


1. Instalagao aguda 

2. Infiltrados bilaterais no raio X de torax frontal 

3. Pa0 2 /Fi0 2 < 300 mmHg 1 ^ 

4. Sem evidencia de insuficiencia cardiaca esquerda ou sobrecarga de Ifquidos 

5. Presenga de uma condigao predisponente 

t Isso difere das detinipoes iniciais de SARA, que exigiam uma Pa0 2 /Fi0 2 < 200 mmHg para o diagnostico de SARA (6). 
Ver texto para mais explicapoes. Pa0 2 , pressao parcial arterial de oxigenio; Fi0 2 , frapao inspirada de oxigenio. Da Refe¬ 
renda 7. 
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Falta de especificidade 

Muitos dos criterios diagnosticos de SARA sao inespedficos e sao compar- 
tilhados com outras causas de insufidencia respiratoria aguda (IRpA). Isso 
gera uma tendencia ao erro diagnostico, que e demonstrado na Tabela 23.3 
(8). As informa^oes nesta tabela sao de um estudo de necropsia de pacien- 
tes que morreram com diagnostico pre-morte de SARA, e os diagnosticos 
post-mortem sao list ados na tabela junto com a pre Valencia de cada diagnos¬ 
tico. Apenas metade dos padentes com diagnostico pre-morte de SARA ti- 
nha evidencia de SARA no exame post-mortem , e as condi goes mais comu- 
mente confundidas com SARA sao pneumonia e edema pulmonar hidrosta- 
tico. A probabilidade de identificar SARA foi de 50% neste estudo, que nao 
e melhor do que a probabilidade de "cara ou coroa" ao jogar uma moeda! 

Aspecto radiografico 

Uma fonte de erro no diagnostico da SARA e o aspecto do raio X. O aspec¬ 
to radiografico classico da SARA e mostrado na Figura 23.2. O infiltrado tern 
um aspecto finamente granular ou em vidro moido e e distribuido homoge- 
neamente nos campos pulmonares, sem evidencia de derrame pleural. In- 
felizmente, esse aspecto caracteristico nem sempre esta presente. Isso e de¬ 
monstrado pelo raio X na Figura 23.3. Neste caso, a infiltra^ao mostra uma 
proeminencia hilar e e confinada aos campos pulmonares inferiores, com 
oblitera^ao do hemidiafragma esquerdo sugerindo um possivel derrame 
pleural. Essas caracteristicas podem ser confundidas com edema pulmonar 
cardiogenico. Devido a essa variabilidade do aspecto radiografico da SARA, 
nao e possivel identificar SARA com seguranga usando apenas o raio X de tor ax (9). 

Armadilhas da pressao capilar pulmonar 

Quando o raio X de torax mostra caracteristicas sobrepostas de SARA e 
edema pulmonar cardiogenico, como as da Figura 23.3, a PAWP tern sido 
usada para diferenciar essas duas condi^oes (isto e, uma PAWP < 18 mmHg 
e considerada evidencia de SARA) (6). O problema aqui e que a pressao capi¬ 
lar nao e uma medida da pressao capilar hidrostatica , como explicado no Capitu- 
lo 8. A PAWP e medida na ausencia de fluxo sanguineo, quando a coluna es- 


Diagnostico post-mortem em pacientes com diagnostico pre-morte 
da sindrome da angustia respiratoria aguda 

Diagnostico post-mortem 

Lesao inflamatoria (SARA) 

% das autopsias 

50% 

Pneumonia aguda 

25% 

Congestao pulmonar 

11% 

Aspergilose invasiva 

6% 

Embolia pulmonar 

3% 

Outros diagnosticos 

5% 


Da Referenda 8. 
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FIGURA 23.2 Raio X de torax portatil mostrando o aspecto radiografico classico da smdrome 
da angustia respiratoria aguda. O infiltrado tem um aspecto finamente granular ou em vidro mot- 
do e e distribuido homogeneamente em ambos os pulmoes, poupando as bases. Nao ha eviden- 
cia de derrame pleural. 



FIGURA 23.3 Raio X de torax portatil de smdrome da angustia respiratoria aguda em um pa- 
ciente com sepse de foco urinario e bacteriemia por Gram-negativos. Os infiltrados parecem 
emanar de areas hilares e sao confinados aos campos pulmonares inferiores. Ha tambem oblite- 
ragao do hemidiafragma esquerdo sugerindo a presenga de um derrame pleural. Essas caracte- 
risticas radiograficas podem ser confundidas com edema pulmonar hidrostatico. 
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tatica de sangue entre a ponta do cateter e o atrio esquerdo result a em uma 
equaliza^ao das pressoes entre a pressao capilar e a pressao atrial esquerda. 
Contudo, quando o fluxo retorna, a pressao nos capilares pulmonares deve 
ser maior do que a pressao atrial esquerda para fornecer um gradiente de 
pressao para o fluxo nas veias pulmonares. Portanto, a pressao atrial esquerda 
(de cunha) e menor do que a pressao hidrostatica capilare isso levara a um excesso 
de diagnostico de SARA. 

Lavado broncoalveolar 

Embora raramente seja usado, o lavado broncoalveolar e um metodo confia- 
vel para distinguir a SARA do edema pulmonar cardiogenico (10). Esse pro- 
cedimento e realizado a beira do leito usando-se um fibroscopio flexivel que 
e introduzido em um dos segmentos pulmonares envolvidos. Uma vez po- 
sicionado, o segmento pulmonar e lavado com solu^ao salina, e o liquido da 
lavagem e analisado para a presen^a de neutrofilos e de proteinas. 

1. Em individuos normais, os neutrofilos respondem por menos de 5% das 
celulas recuperadas do liquido de lavado pulmonar, ao passo que, em 
pacientes com SARA, ate 80% das celulas recuperadas sao neutrofilos 
(10). Uma baixa contagem de neutrofilos no liquido de lavagem pulmo¬ 
nar pode ser usada para excluir o diagnostico de SARA, e uma alta con¬ 
tagem de neutrofilos e considerada evidencia de SARA. 

2. Como os exsudatos inflamatorios sao ricos em material proteinaceo, 
o liquido de lavado pulmonar que e rico em proteinas pode ser usado 
como evidencia de SARA. Quando a concentra^ao de proteina no liqui¬ 
do de lavado pulmonar e expressa como uma fra^ao da concentra^ao de 
proteina do plasma, o seguinte criterio pode ser aplicado (11): 

Edema hidrostatico: [proteina] liquido lavado / [proteina] plasma < 0,5. 

SARA = [proteina] liquido lavado / [proteina] plasma > 0,7. 


MANEJO DO VENTILADOR NA SINDROME 
DA ANGUSTIA RESPIRATORIA AGUDA 

Uma das descobertas mais importantes na medicina de cuidados criticos nos 
ultimos 25 anos e o papel da VM como fonte de lesao pulmonar, particular- 
mente em pacientes com SARA. Isso levou a uma estrategia de manejo co- 
nhecida como ventilagdo protetora (12), que e descrita aqui. 

Ventila^ao meeanica convencional 

Desde a introdu^ao da VM com pressao positiva, o uso de grandes volumes 
de insufla^ao (volumes correntes) tern si do uma pratica-padrao para reduzir a 
tendencia a atelectasia durante a VM. Os volumes correntes convencionais sao 
12 e 15 mL/kg (13), que sao duas vezes o tamanho dos volumes correntes atin- 
gidos durante a respira^ao normal (6 a 7 mL/kg). Em pacientes com SARA, es¬ 
ses grandes volumes de insufla^ao sao fomecidos a pulmoes que tern apenas 
uma fra^ao do volume pulmonar funcional normal, como descrito a seguir. 



Compendio de UTI 433 


Volume funcional na sindrome da angustia respiratoria aguda 

Embora o raio X portatil mostre um aparente padrao homogeneo de infiltra¬ 
te pulmonar na SARA, as imagens de TC revelam que a infiltrate pulmo- 
nar na SARA e confinada as regioes pulmonares pendentes (13). Isso e mos- 
trado nas imagens de TC na Figura 23.4. Observa-se a dens a consolidate* nas 
regioes pulmonares posteriores (que sao as regioes pendentes em posi^ao su- 
pina), enquanto o pulmao normal ou nao envolvido esta restrito a metade an¬ 
terior do torax. As areas nao envolvidas representam a portae funcional dos 
pulmoes, e a portae que recebe os volumes de insufla^ao. Portanto, os eleva- 
dos volumes de insufla^ao usados durante a VM convencional estao sendo 
fornecidos a um volume acentuadamente reduzido de pulmao disponivel, re- 
sultando em hiperdistensao e ruptura dos espa^os aereos distais (15). 

Lesao pulmonar induzida pelo ventilador 

Ainsufla^ao excessiva dos espa^os aereos distais produz fraturas de estresse 
na interface alveolo-capilar, e isso leva a infiltrate do parenquima pulmo¬ 
nar e dos espa^os aereos distais com exsudato inflamatorio. Ess a condi^ao e 
conhecida como lesao pulmonar induzida pelo ventilador (VILI, do ingles ven- 
tilator-indiced lung injury ), e extremamente similar a SARA (15). A lesao pul¬ 
monar e relacionada ao volume, e nao a pressao (16), e e chamada volutrau- 
ma. (A lesao pulmonar relacionada a pressao e chamada barotrauma e esta as- 
sociada com o escape de ar dos pulmoes.) 



FIGURA 23.4 Imagens de tomografia computadorizada de cortes pulmonares na regiao do hilo 
em um paciente com SARA. A consolidate pulmonar e confinada as regioes pulmonares poste¬ 
riores, que sao pendentes em posi^ao supina. O pulmao nao envolvido no tergo anterior do torax 
rep re sent a a porgao funcional do pulmao. A imagem de TC e da Referenda 14 e foi digit alizada. 
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BIOTRAUMA: durante a VM eonvencional de volume elevado, citocinas 
pro-inflamatorias podem apareeer nos pulmoes e na circula^ao sistemica, 
embora nao haja dano estrutural nos pulmoes (17). Essa condi^ao pro-infla- 
matoria e conhecida como biotrauma e pode levar a ativa^ao de neutrofilos 
e infiltra^ao inflamatoria nos pulmoes (16). A resposta inflamatoria sistemi¬ 
ca associada com o biotrauma pode promover lesao inflamatoria em outros 
orgaos, indicando que a ventilagao mecanica pode ser umafonte defalencia mul- 
tiorganica mediada por inflamagdo (18)1 

ATELETRAUMA: a redu^ao na complacencia pulmonar na SARA pode re¬ 
sult ar em colapso das pequenas vias aereas ao final da expira^ao. Quando 
isso ocorre, a VM pode ser associada com abertura e fechamento ciclico das 
pequenas vias aereas, e esse processo pode ser uma fonte de lesao pulmonar 
(19). Esse tipo de lesao pulmonar e chamado de ateletrauma (16), podendo ser 
resultado de formas de cisalhamento de alt a velocidade criadas pela abertu¬ 
ra de vias aereas colaps ad as, que podem danificar o epitelio das vias aereas. 

Ventilagao protetora 

A ventilagao protetora utiliza baixos volumes correntes (6 mL/kg), para li¬ 
mit ar o risco de volutrauma e biotrauma, e us a a PEEP para limitar o risco 
de ateletrauma. Um protocolo para ventilagao protetora que tern um bene- 
ficio comprovado na sobrevida na SARA (20) e mostrado na Tabela 23.4. Es¬ 
se protocolo foi desenvolvido pela ARDS Clinical Network (uma rede criada 
pel as agendas de saude govemamentais norteamericanas para avaliar tem¬ 
pi as potenciais para SARA), sendo disponivel em www.ardsnet.org. O volu¬ 
me corrente nesse protocolo e de 6 mL/kg, com base no peso corporal ideal, que 
e o peso corporal associado com volumes pulmonares normais. Observa-se 
que um dos objetivos especificados e uma press ao inspiratoria final de "pla- 
to" (Ppl) < 30 cm H 2 O. Essa pressao e descrita em detalhes no Capitulo 25. 

Pressao expiratoriafinal positiva 

(Para uma descri^ao completa dessa pressao, ver Capitulo 26.) A ventilagao 
protetora utiliza PEEP de pelo menos 5 cm de H 2 O para prevenir o colapso 
das pequenas vias aereas ao final da expira^ao. O objetivo e prevenir a aber¬ 
tura e o fechamento repetitivos das vias aereas terminais e reduzir o risco de 
ateletrauma. Um nivel de PEEP mais alto (p. ex., 15 cm de H 2 O) tern si do as¬ 
sociado com uma menor dura^ao da VM e um aumento limitrofe na sobre¬ 
vida na SARA, mas apenas quando o coeficiente Pa02/Fi02 e < 200 mmHg 
(21). Contudo, niveis de PEEP acima de 10 cm de H 2 O geralmente nao sao 
usados, a nao ser que haja um problema para manter a oxigena^ao arterial 
(ver adiante). 

Em situates nas quais um nivel toxico de oxigenio inalado (Fi02 > 50%) 
e necessario para manter a Sp02 alvo de 88 a 95%, niveis de PEEP acima de 5 
cm de H 2 O podem ser usados para melhorar a oxigena^ao arterial e reduzir 
a Fi02 para niveis seguros. Todavia, e importante enfatizar que aumentos na 
PEEP podem reduzir o debito cardiaco (DC), e se o objetivo do aumento da 
PEEP e manter a mesma SpC >2 com uma Fi02 menor, o DC reduzido ira re¬ 
duzir a oferta sistemica de O 2 . 
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Hipercapnia permissiva 

Uma das consequencias da ventilagao com baixo volume corrente e uma re- 
dugao na eliminagao de CO 2 atraves dos pulmoes, que pode resultar em hi¬ 
percapnia e acidose respiratoria. Devi do aos beneficios da ventilagao com 
baixo volume, e possivel permitir que a hipercapnia persist a desde que nao 
haja evidencia de dano. Essa pratica e conhecida como hipercapnia permissiva 
(22). Os limites da tolerancia a hipercapnia e a acidose respiratoria nao sao 
claros, mas dados de estudos clinicos com hipercapnia permissiva mostram 
que niveis de PaC02 de 60 a 70 mmHg e de pH de 7,2 a 7,25 sao seguros pa¬ 
ra a maioria dos pacientes (23). Ameta de pH e de 7,3 a 7,45 no protocolo pa¬ 
ra ventilagao com protegao pulmonar na Tabela 23.4. 

Impacto na sobrevida 

A ventilagao protetora e uma das poucas medidas que tern mostrado melho- 
rar a sobrevida na SARA. O maior e mais bem-sucedido estudo com ventila¬ 
gao protetora foi conduzido pelo ARDS Network (20) e envoiveu mais de 800 
pacientes depen dentes de ventilador com SARA que foram design ados alea- 
toriamente para receber volumes correntes de 6 mL/kg ou 12 mL/kg (usan- 
do o peso corporal ideal). A ventilagao com o menor volume corrente (6 mL/ 
kg), e pressao de plato inspiratoria final (Ppl) < 30 cm H 2 O, foi associada com 


Protocolo para ventilagao protetora pulmonar na sindrome 
da angustia respiratoria aguda 


1.1° Estagio 


1. Calcular o peso corporal ideal do paciente (PCI)** 

Homens: PCI = 50 + [2,3 x (altura em polegadas-60)]. 

Mulheres: PCI = 45,5 + [2,3 x (altura em polegadas-60)]. 

2. Ajustar o volume corrente Inicial (VC) para 8 mL/kg PCI. 

3. Adicionar pressao positiva ao final da expiragao (PEEP) em 5 cm H 2 0. 

4. Selecionar a menor Fi0 2 que atinja uma saturagao periferica da hemoglobina 
pelo oxigenio (Sp0 2 ) de 88-95%. 

5. Reduzir o VC em 1 mL/kg a cada duas horas ate que VC = 6 mL/kg. 


II. 2° Estagio 1. Quando o VC estiver em 6 mL/kg, medir a pressao do plato (Ppl). 

2. Se a Ppl > 30 cm H 2 0, diminuir o VC em 1 mL/kg ate que a Ppl caia abaixo 
de 30 cm H 2 0 ou VC = 4 mL/kg. 

III. 3° Estagio 1. Monitorar os gases arteriais para acidose respiratoria. 

2. Se pH = 7,15-7,30, aumentar a frequencia respiratoria (FR) ate que o 
pH > 7,30 ou FR = 35 rpm. 

3. Se pH < 7,15, aumentar FR para 35 rpm. Se pH ainda < 7,15, aumentar o 
VC em 1 mL/kg ate que pH >7,15. 

IV. Metas ideais VC = 6 mL/kg; Ppl < 30 cm H 2 0, Sp0 2 = 88 a 95%, pH = 7,3-7,45. 


Adaptada do protocolo desenvolvido pelo ARDS Clinical Network disponfvel em www.ardsnet.org. * O peso corporal ideal 
(PCI) e o peso associado com volume pulmonar normal. 


* N. de R.T. Formula de Devine usando cm ao inves de polegadas: 
Homens: 50 + [0,91 x (altura (cm) -152,4)]. 

Mulheres: 45,5 + [0,91 x (altura (cm) -152,4)]. 
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menor dura^ao da VM e uma reduc^ao absoluta de 9% na taxa de mortalida- 
de (40 a 31%, P = 0,007). 

Um total de cinco estudos clinicos compararam volumes corrente de 
6 mL/kg e 12 mL/kg durante a VM em pacientes com SARA. Em dois dos es¬ 
tudos, menores volumes correntes for am associados com menos mortes, ao 
passo que, em tres dos estudos, nao houve beneficio na sobrevida associa- 
do com baixo volume corrente (24). Indepen dent emente da falta de beneficio 
consistente na sobrevida, a ventila^ao protetora usando volumes correntes 
de 6 mL/kg se tornou a pratica-padrao em pacientes com SARA. Uma pes- 
quisa multicentrica recente sobre volume de prote^ao pulmonar na SARA 
mostrou uma taxa de mortalidade hospitalar de 48% (5), que nao foi melhor 
do que as taxas de mortalidade relatadas antes da introdu^ao da ventila^ao 
protetora. Uma observa^ao que e relevante nesse contexto e que as taxas de 
mortalidade para SARAtendem a ser menores em estudos clinicos controla- 
dos do que em pesquisas de pratica clinica (25). 

(Nota: uma possivel explica^ao para a falta de beneficio consistente na 
sobrevida com baixo volume corrente e apresentada no Capitulo 25.) 


Resumo 


Ha evidencia convincente de que a VM pode danificar os pulmoes na SARA 
como resultado de hiperdistensao dos alveolos funcionais (volutrauma) e co- 
lapso de pequenas vias aereas (ateletrauma). A ventila^ao protetora e proje- 
tada para aliviar as formas mecanicas que criam lesao pulmonar induzida pe- 
lo ventilador e tern sido adotada como um metodo-padrao de VM na SARA. 


MANEJO NAO VENTILATORIO 

O manejo da SARA come^a pelo tratamento da condi^ao desencadeante 
(p. ex., bacteriemia), se possivel. As terapias dirigidas a SARA tern sido mais 
marcadas por insucesso do que por sucesso. As terapias falhas na SARA in- 
cluem surfactante (em adultos), oxido nitrico inalatorio, pentoxifilina, ibu- 
profeno, prostaglandina El e agentes antifungicos (para inibir o tromboxa- 
ne) (26). Beneficios clinicos foram relatados com o manejo hidrico que evitam 
o acumulo de liquidos nos pulmoes, e com doses alt as de corticosteroides na 
SARA grave ou que nao cede. O manejo descrito nessa se^ao e limitado as 
medidas com beneficios documentadas. 

Manejo dos liquidos 

A consolida^ao pulmonar na SARA e um exsudato inflamatorio e nao de- 
ve ser influenciado pelo equilibrio hidrico (pelo mesmo motivo que a diu- 
rese nao ira eliminar um infiltrado causado por pneumonia). Contudo, evi- 
tar um balan^o hidrico positivo ira prevenir o acumulo indesejado de liqui¬ 
dos nos pulmoes, que poderia agravar a insuficiencia respiratoria na SARA. 
Estudos clinicos tern mostrado que, evitando-se um balan^o hidrico positi¬ 
vo em pacientes com SARA, e possivel reduzir o tempo de VM (27) e ate re- 
duzir a mortalidade (28). 
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Contudo, tambem e importante evitar deficits de liquidos e manter o 
volume intravascular, porque pressoes intratoracicas positivas durante VM 
irao aumentar a tendencia de diminui^ao do DC em resposta aos deficits no 
volume intravascular. 

Terapia com corticosteroides 

Ha uma longa historia de estudos clinicos avaliando a terapia esteroide na 
SARA, e os resultados agregados desses estudos nao mostram beneficios con- 
sistentes na sobrevida associados com a terapia esteroide (29). Contudo, ha eviden- 
cia de outros beneficios fornecidos pela terapia esteroide na SARA, e estes 
incluem a redu^ao nos marcadores de inflama^ao (tanto pulmonar quanto 
sistemica), melhora nas trocas gasosas, menor dura^ao da VM e menor du- 
ra^ao da permanencia na UTI (29). A terapia com esteroides e recomendada atu- 
almente apenas em casos de SARA inicial grave e SARA que nao se resolve (28). 

Sindrome da angustia respiratoria aguda inicial grave 

Na SARA inicial grave, definida como Pa02/Fi02 < 200 mmHg com PEEP de 10 
cm H 2 O, o seguinte esquema terapeutico com esteroides e recomendado (29): 

Metilprednisolona: iniciar com uma dose de ataque IV de 1 mg/kg (peso 
corporal ideal) durante 30 minutos, depois infundir a 1 mg/kg/dia por 14 
dias, depois reduzir gradualmente a dose nos proximos 14 dias e descon- 
tinuar a terapia. Cinco dias apos o paciente ser capaz de ingerir medica¬ 
res orais, a dose pode ser administrada oralmente (como prednisona ou 
prednisolona) em dose unica diaria. 

Sindrome da angustia respiratoria aguda que nao resolve 

A SARA tern uma fase fibrinoproliferativa que come^a 7 a 14 dias apos a 
instala^ao da doen^a (30) e eventualmente resulta em fibrose pulmonar ir- 
reversivel. A terapia esteroide em alta dose iniciada na fase de desen volvi- 
mento de fibrinoprolifera^ao pode ajudar a sustar a progressao para fibro¬ 
se pulmonar. Nos casos em que a SARA nao come^a a se resolver apos sete 
dias, a terapia esteroide em altas doses e recomendada, mas deve come^ar 
em nao mais do que 14 dias apos o inicio da doen^a. O seguinte esquema te¬ 
rapeutico e recomendado (29): 

Metilprednisolona: iniciar com uma dose de ataque IV de 2 mg/kg (peso cor¬ 
poral ideal) durante 30 minutos, depois infundir a 2 mg/kg/dia por 14 dias 
e 1 mg/kg/dia por sete dias. Depois disso, reduzir gradualmente a dose e 
descontinuar a terapia duas semanas apos a extubagao. Cinco dias apos o 
paciente ser capaz de ingerir medicares orais, a dose pode ser adminis¬ 
trada oralmente (como prednisona ou prednisolona) em dose unica diaria. 

Os riscos da terapia esteroide em altas doses incluem piora do contro- 
le glicemico e fraqueza neuromuscular prolongada quando combinada com 
agentes bloqueadores neuromusculares. Nao ha evidencia de aumento do ris- 
co de infec^oes nosocomiais com os esquemas terapeuticos descritos aqui (28). 
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Um caso de ma orienta^ao terapeutica? 

Embora o foco terapeutico da SARA tenha sido os pulmoes, a principal cau¬ 
sa de morte par SARA e a falencia multipla de orgaos (FMO), nao a insuficiencia 
respiratoria (5, 31). Ate 70% das mortes na SARA sao atribuidas a FMO (31), 
e a taxa de mortalidade e diretamente relacionada com o numero de orgaos 
que falham. A rela^ao entre a taxa de mortalidade e a falencia de orgao ex- 
trapulmonar e mostrada na Figura 23.5. Ess a rela^ao indica que a mortali¬ 
dade e uma fun^ao de uma condi^ao sistemica progressiva, que representa, 
mais provavelmente, inflama^ao sistemica progressiva. As similaridades en¬ 
tre a Figura 23.5 e a Figura 14.2 (ver pagina 267) apoiam a no^ao de uma re- 
la^ao entre inflama^ao sistemica progressiva e mortalidade na SARA. Se esse 
for o caso, entao limitar o foco terapeutico para os pulmoes na SARA e uma 
prescri^ao para falencia. 


HIPOXEMIA REFRATARIA 

Uma minoria (10-15%) de pacientes com SARA desenvolve hipoxemia gra¬ 
ve que e ref rat aria a oxigenoterapia e VM (32). Ess a condi^ao e uma amea- 
^a imediata a vida, e as "terapias de resgate" seguintes podem produzir me- 
lhora imediata na oxigena^ao arterial. Infelizmente, essas medidas de resga¬ 
te frequentemente fornecem pouco ou nenhum beneficio na sobrevida. 

Ventila^ao oscilatoria de alta frequencia 

A ventila^ao oscilatoria de alta frequencia (VOAF) fornece pequenos vo¬ 
lumes correntes (1-2 mL/kg) usando oscila^oes rapidas de pressao (300 ci- 
clos/min). Os pequenos volumes correntes limit am o risco de volutrauma, 
e as rapidas oscila^oes de pressao geram uma pressao media nas vias ae- 
reas que impedem o colapso das pequenas vias aereas e limitam o risco de 
ateletrauma. Quando usada em pacientes com SARA grave, a VOAF po- 
de melhorar a oxigena^ao arterial, mas nao ha beneficio documentado na 
sobrevida (33). A VOAF requer um ventilador especializado (Sensorme- 
dics 3100B, Viasys Healthcare, Yorba Linda, CA) e pode nao estar disponi- 
vel em todos os hospitais. Esse modo de ventila^ao e descrito em mais de- 
talhes no Capitulo 27. 

Oxido nitrico inalado 

O oxido nitrico inalado (5-10 ppm) e um vasodilatador pulmonar seletivo 
que pode melhorar a oxigena^ao arterial na SARA, por aumentar o fluxo pa¬ 
ra areas de alta ventila^ao do espa^o morto (34). Contudo, o aumento na oxi- 
gena^ao arterial e temporario (um a quatro dias) e nao ha beneficio associa- 
do na sobrevida (35). Efeitos adversos do oxido nitrico inalado incluem me- 
temoglobinemia (geralmente leve) e disfun^ao renal (35). Um risco adicional 
e o potencial para o oxido nitrico formar peroxinitrito, uma potente toxina 
capaz de lesao celular oxidativa. 
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Numero de falencias de orgaos extrapulmonares 


FIGURA 23.5 A relagao entre falencia de orgao extrapulmonar e mortalidade na smdrome da 
angustia respiratoria aguda. Dados de material eletronico suplementar para Referenda 5. 


Posi^ao prona 

Amudan^a de posi^ao de supina para prona pode melhorar a troca gasosa pul- 
monar por desviar o sangue para longe de regioes pulmonares pouco aeradas 
no tor ax posterior e aumentar o fluxo sangumeo para regioes pulmonares aera¬ 
das no torax anterior (ver Figura 23.4). A posi^ao prona teve pouco impacto na 
mortalidade na SARA, mas um estudo recente combinando a ventila^ao pro- 
tetora pulmonar com posi^ao prona mostrou uma taxa de mortalidade menor 
do que o esperado em pacientes com SARA grave (Pa02/Fi02 < 100 mmHg) (36). 
A posi^ao prona necessita de muitos cuidados e gera problemas com os cuida- 
dos de enfermagem (p. ex., vias aereas, pele), mas pode ser a unica medida dis- 
ponivel para hipoxemia refrataria em hospitais com recursos limitados. 

Oxigena^ao por membrana extracorporea 

A oxigena^ao por membrana extracorporea (ECMO, do ingles extracorpore¬ 
al membrane oxigenatyon) tern tido sucesso variavel em pacientes com hipoxe¬ 
mia refrataria, sendo considerada apenas em centros medicos com progra- 
mas estabelecidos de ECMO e apenas quando outras terapias de resgate te- 
nham falhado (37). 


PALAVRA FINAL 
Os males da inflama^ao 

Uma das importantes mensagens deste livro e o proeminente papel da infla- 
ma^ao como fonte de dano aos orgaos e FMO em pacientes criticos, e a au- 
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sencia de um tratamento efetivo para essa for^a destrutiva. Essa mensagem 
aparece no Capitulo 14, que descreve o choque inflamatorio e a FMO e apa- 
rece novamente neste capitulo. Embora um beneficio na sobrevida tenha si- 
do document ado com a ventila^ao protetora pulmonar na SARA, esse nao 
e um tratamento para SARA, mas sim uma redu^ao do dano produzido pe- 
la VM. Ate que haja um remedio para os efeitos destrutivos da inflama^ao, 
a SARA continuara a ser uma fonte importante de morbidade e mortalida- 
de na UTI. 
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ASMA E DOEN^A 
PULMONAR 
OBSTRUTIVA 
CRONICA 


O desconforto asmatico exige procedimentos que estimulam 
o sistema simpatico e dilatam os bronquios. 

Lawrason Brown, MD 
The Practical Medicine Series 
1931 


Este capitulo descreve o manejo das exacerbates graves da asma e da doen- 
<;a pulmonar obstrutiva cronica (DPOC) e inclui estrategias para assistencia 
ventilatoria ness as condi tes. O manejo nao ventilatorio dess as condi^oes 
tem experimentado pouca alteragao nos ultimos anos. De fato, o comenta- 
rio do Dr. Brown na citato introdutoria, que apareceu ha 80 anos, e notavel- 
mente similar a enfase atual nos broncodilatadores adrenergicos no manejo 
do "sofrimento asmatico". 


PRINCIPIOS BASICOS 
Medidas da obstrugao das vias aereas 

O manejo da doen^a obstrutiva das vias aereas e orientado pel a gravidade 
da obstru^ao (1, 2). Durante exacerbates agudas, o exame clinico frequente- 
mente nao e confiavel para a determinaqao da gravidade da obstrugao das vias aereas 
(3, 4). Como resultado, medidas mais objetivas da obstrugao das vias aereas 
como as descritas aqui tem sido recomendadas para orientar o manejo das 
doen^as obstrutivas das vias aereas como a asma e a DPOC (1, 2). 
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Medidas expiratorias forgadas 

Em pacientes que estao respirando espontaneamente, as medidas recomen- 
dadas da obstru^ao das vias aereas sao o volume expiratorio for^ado em 
um segundo (VEFi) e a velocidade de fluxo expiratorio maximo (VFEM) (1). 
Equipamentos portateis de facil operate estao dispomveis para ambas as 
medi^oes. O VEFi e o VFEM variam com a idade, o genero e a altura (5), e as 
medidas geralmente sao expressas como "% do previsto" (resultado obser- 
vado/resultado previsto x 100), com os valores previstos derivados das equa- 
tes-padrao de referenda. (O VFEM tambem e expresso em relate ao maior 
fluxo atingido por cada paciente; i.e., o "melhor" VFEM do paciente.) As cor¬ 
relates entre o percentual dos valores previstos de VEFi e VFEM e a gravi- 
dade da obstru^ao das vias aereas sao apresentadas a seguir (1). 

VEFi ou VFEM Gravidade da obstru^ao 

> 70% Leve 

40-69% Moderada 

< 40% Grave 

Ambas as medidas sao dependentes do volume e do esfor^o, de mo- 
do que e necessario um esfor^o maximo do pacientes para que haja regis- 
tros confiaveis. O VEFi e a medida preferida, porque e menos variavel e mais 
provavel de detectar obstru^ao nas vias aereas menores (1, 5). A comp ar ate 
de ambas as medidas em ambientes de cuidados agudos tern mostrado que 
o VFEM subestima a gravidade da obstru^ao das vias aereas (4). 

EXACERBA^OES GRAVES: a medida de VEFi e VFEM requer um esfor^o 
inspiratorio maximo (ate a capacidade pulmonar total) seguido por um es- 
for^o expiratorio maximo (ate o volume pulmonar residual), e tres medidas 
consecutivas sao recomendadas para resultados ideais. Pacientes com exa¬ 
cerbates graves da asma e DPOC frequentemente sao incapazes de realizar 
ess as manobras devido ao sofrimento respiratorio. Assim, o VEFi e o VFEM 
tern um papel limit ado no manejo das exacerbates graves da asma e DPOC 
(que inclui a maioria dos casos admitidos na UTI). 

Pressao positiva ao final da expiragao intrinseca (auto-PEEP) 

Para pacientes com asma e DPOC que necessitam de ventila^ao mecanica 
(VM), a gravidade da obstru^ao ao fluxo de ar pode ser avaliada pela moni- 
tora^ao da pressao conhecida como PEEP intrinseca. Ess a pressao e descrita 
na se^ao final deste capitulo. 

Terapia medicamentosa em aerossol 

Os medicamentos aerossolizados tern um papel import ante no manejo das 
doen^as obstrutivas das vias aereas. Ha dois formatos basicos para os gera- 
dores de aerossois em medicina clinica: o nebulizador ajato e o inalador com do- 
simetro. A opera^ao desses equipamentos e ilustrada na Figura 24.1. 
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FIGURA 24.1 Equip amentos us ados para a terapia medicamentosa em aerossol. Ver texto para 
explicagao. 


Nebulizador a jato 

O nebulizador a jato ou pneumatico opera com o mesmo principio da masca¬ 
ra de oxigenio de alto fluxo mostrada na Figura 22.5 (ver Capitulo 22). Uma 
fonte de gas de alta pressao (p. ex., 50 psi de uma saida na parede) e passa- 
da atraves de uma abertura estreita no nebulizador criando um jato de gas 
de alta velocidade, que passa sobre a abertura de um tubo estreito submer- 
so em uma solu^ao de medicamento. Esse jato de gas cria uma draga visco- 
sa que aspira a solu^ao medicamentosa para o tubo capilar, pulverizando a 
solu^ao formando um spray de aerossol, que e inalado pelo paciente. Os ne- 
bulizadores a jato padrao tern volume reservatorio de 3 a 6 mL e podem ae- 
rossolizar completamente o volume do reservatorio em menos de 10 minu- 
tos (6). Uma versao maior (com um reservatorio de > 200 mL) esta disponi- 
vel para aerossolterapia continuada (ver adiante). 

DEPOSIQAO PULMONAR: embora os nebulizadores de pequeno volume 
possam aerossolizar completamente uma solu^ao medicamentosa, apenas 
uma fra^ao do medicamento em aerossol atinge os pulmoes. Isso e demons- 
trado na Tabela 24.1, que mostra a distribui^ao do salbutamol aerossolizado 
com diferentes sistemas geradores de aerossol (7). Quando o nebulizador e 
usado, a maior parte do aerossol vai de encontro ao equipamento de forneci- 
mento ou e expirado, e apenas 12% da dose pretendida atingem os pulmoes. 
O fornecimento ineficaz do medicamento e uma caracteristica da aerossolte¬ 
rapia, e nao e especifico do nebulizador a jato. 

Inalador com dosimetro 

O inalador com dosimetro (MDI) opera quase do mesmo mo do que um fras- 
co de spray para cabelos. O equipamento tern um frasco pressurizado que con- 
tem uma solu^ao da medica^ao com um ponto de ebuli^ao abaixo da tempe- 
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ratura ambiente. Quando o fraseo e comprimido entre os dedos e o polegar, 
abre-se uma valvula que libera um volume fixo da solugao. O liquido ime- 
diatamente se vaporiza quando emerge do fraseo, e um fluido propelente na 
solugao cria um spray de alta velocidade. 

DEPOSIQAO PULMONAR: o spray que emerge de um MDI pode ter uma 
velocidade em excesso de 30 metros por segundo (mais de 60 milhas por ho- 
ra) (8) e, quando esse spray de alta velocidade e colocado diretamente na bo- 
ca, a maior parte do jato de aerossol impacta na parede posterior da orofa- 
ringe e nao e inalada. Esse impacto inercial e reduzido pelo uso de um equi- 
pamento espagador para reduzir velocidade do fornecimento do aerossol. 
A influencia de espagador sob re o fornecimento do medicamento e mostra- 
da na Tabela 24.1. Quando o MDI e usado isoladamente, 80% do medica¬ 
mento em aerossol sao depositados na orofaringe, mas, quando o espagador 
e usado com o MDI, a deposigao do medicamento na boca e eliminada qua- 
se completamente, e a dose que atinge os pulmoes e duplicada. Devido a es¬ 
ses resultados, as camaras de contengao sao recomendadas para todos os tratamen- 
tos broncodilatadores com MDIs (6). 

Nebulizador versus inalador com dosimetro 

Uma das caracteristicas notaveis da terapia medicamentosa em aerossol 
e a resposta broncodilatadora equivalente produzida pelos nebulizadores e MDIs, 
independente da grande diferenga na dosagem do medicamento. Isso e de- 
monstrado na Figura 24.2, que compara a resposta broncodilatadora ao sal- 
butamol administrado com um nebulizador ou equip amento de MDI com 
espagador em pacientes com exacerbagao aguda de asma (9). Nao ha dife¬ 
renga na resposta em cada um dos tres tratamentos. Usando os padroes de 
distribui^ao na Tabela 24.1, a dose de salbutamol depositada nos pulmoes na 
Figura 24.1 seria de 12% de 2,5 mg ou 250 pg para o nebulizador e 20% de 
360 pg ou 72 pg para o MDI com espa^ador. Assim, ha uma diferen^a de 3,5 
vezes na dose do medicamento nas vias aereas, embora as respostas bronco- 
dilatadoras sejam equivalentes. 

Ventilagdo mecdnica 

Respostas equivalentes as da Figura 24.2 tambem foram observadas em pa¬ 
cientes dependentes de ventiladores (10, 11). A deposi^ao de medicamento 
nos pulmoes e reduzida ainda mais durante a VM (11) devido a condensa^ao 


Distribuigao do salbutamol inalado por sistema de fornecimento 


Local de deposigao Nebulizador (2,5 mg) MDI (180 pg) MDI + espagador (180 pg) 

Expirado 20% 1% 1% 

Aparelho 66% 10% 78% 

Orofaringe 2% 80% 1% 

Pulmoes 12% 9% 20% 


A dose MDI de 180 pg representa duas aspiradas. MDI, inalador com dosfmetro. Da Referenda 7. 
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no tubo endotraqueal e tubos do ventilador. Todavia, o impacto dess a per- 
da sobre a resposta broncodilatadora nao esta claro (12). A resposta ao MDI 
e melhor quando e usado um espa^ador (11): o espa^ador e conectado a por- 
^ao inspiratoria do tubo ventilador, e cinco a oito aspiradas com o MDI sao 
ativadas no espa^ador e inaladas durante a insufla^ao pulmonar subsequen- 
te. Independentemente do equipamento de aerossol usado, o fornecimento 
da medica^ao as vias aereas pode ser melhorado diminuindo-se o fluxo ins¬ 
piratorio e se aumentando o tempo inspiratorio (13). 

Resumo 

Uma const at a^ao e clara a respeito da aerossol ter api a, e um metodo ineficaz 
de administrate de medicamentos, independentemente do tipo de gerador 
de aerossol que e usado. Ainda assim, apesar dess a ineficacia, os aerossois 
sao preferidos para a administrate de broncodilatadores nas exacerbates 
agudas da asma e DOPC, como descrito a seguir. 


EXACERBAgAO AGUDA DA ASMA 

O fluxograma na Figura 24.3 resume o manejo inicial de adultos com exa¬ 
cerbate aguda de asma (1). Esse protocolo se baseia em medidas objetivas 
da obstru^ao das vias aereas (isto e, VEFi e velocidade de fluxo inspiratorio 
maxima), porem medidas clinicas da gravidade da doen^a (p. ex., frequen- 
cia respiratoria [FR], uso de musculos acessorios) tambem sao adequadas 
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FIGURA 24.2 Respostas equivalentes a um broncodilatador (salbutamol) administrado por ne- 
bulizador ou inalador com dosimetro (MDI) com um espagador em pacientes com exacerba- 
qao aguda de asma. Os tratamentos eram dados a cada 30 minutos usando as doses indicadas 
na porgao superior direita do grafico (a dose do MDI de 0,36 mg representa quatro aspirates). 
VEFi, volume expiratorio forgado em um segundo. Dados da Referenda 9. 


Medicamento: salbutamol 


I Nebulizador Dose: 2,5 mg (neb) 

1 ■ 0,36 mg (MDI) 
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(14, 15). Os medicamentos recomendados e os esquemas terapeuticos para 
asma aguda sao resumidos na Tabela 24.2. 

Agonistas dos receptores p2 

Os bronco dil at ado res preferidos na asma sao medicares que estimulam os 
receptores (3-adrenergicos no musculo liso dos bronquios (subtipo (32). O for- 
necimento desses agonistas j 82 em aerossol e o modo preferivel de tratamento. 


AVALIAQAO INICIAL 


Leve a moderado 

Grave 

Com risco a vida 

(VEF, ou VFEM > 40%) 

(VEF! ou VFEM < 40%) 

• Intubar e ventilar 

• Agonista-02 de agao curta 

• Agonista 02 de agao 

• Agonista 02 de curta 

por MDI ou nebulizador a 

curta mais ipatropio por 

agao mais ipatrbpio por 

cada 20 min x 3, se 

nebulizador a cada 

nebulizador 

necesscirio 

20 min x 3, ou 

• Esteroides IV 

• Esteroides orais se nao 
houver resposta imediata 

continuamente por 1 h 
• Esteroides IV 

• Considerar medicagoes 
adjuntivas 


Admitir na UTI 


REPETIR AVALIAQAO 


Resposta satisfatoria 
(VEFi ou VFEM 70%) 

• Resposta sustentada por 
60 min apos medicagao 
em aerossol 


Casa 


Resposta incompleta 
(VEFt ou VFEM 40-69%) 

• Agonista 0 2 de curta agao 
em aerossol a cada 
60 min x3, se necessario. 


AVALIAQAO FINAL 


Resposta insatisfatoria 
(VEFi OU VFEM < 40%) 

• Agonista 02 de agao 
curta mais ipatrdpio por 
nebulizador a cada 

20 min x 3, ou 
continuamente por 1 h 

• Esteroides IV 


Resposta satisfatoria 
(VEF-i ou VFEM 70%) 

• Resposta sustentada por 
60 min apos medicagao 
em aerossol 


Resposta incompleta 

Resposta insatisfatoria 

(VEF, ou VFEM 40-69%) 

(VEF, ou VFEM < 40%) 

• PaC0 2 <42 mmHg 

• PaC0 2 42 mmHg 


Casa Casa ou internagao em hospital Internagao em UTI 


FIGURA 24.3 Fluxograma mostrando o manejo inicial das exacerbates agudas da asma, como 
recomendado pelo National Asthma Education Program (1). VEFi, volume expiratorio forgado 
em um segundo; VFEM, velocidade de fluxo expiratorio maximo; PaCC> 2 , pressao parcial arte¬ 
rial de gas carbonico. 
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porque e mais eficaz do que o tratamento por via oral (16) ou por via intra- 
venosa (17) e tem menos efeitos colaterais. Os agonistas (32 de agao curta sao 
os preferiveis para o manejo agudo da asma, porque podem ser administra- 
dos em sucessao rapida com menor risco de acumulo de medicagao no cor- 
po (1). O salbutamol e o agonista (32 de curta agao mais usado para o manejo 
agudo da asma (1,14,15). O salbutamol aerossolizado tem um rapido inicio 
de agao (menos de cinco minutos), e um efeito broncodilatador que dura de 
duas a cinco horas (18). O levalbuterol e o R-enantiomero do salbutamol (uma 
forma mais ativa do medicamento) que e igualmente eficaz com metade da 
dose. Todavia, estudos clinicos nao mostraram uma vantagem do levalbute¬ 
rol sobre o salbutamol (1,14). 


Tabela 24.2 

Esquemas terapeuticos para exacerbagoes agudas para asma 

Preparagoes 



medicamentosas 

Esquemas terapeuticos e comentarios 

Salbutamol 

Dose: 

2,5-5 mg a cada 20 min, por 3 doses, depois 2,5-10 mg a cada 

Solugao 


1-4 h, como necessario, ou 10-15 mg/h em infusao contmua. 

nebulizada 

Comentario: 

o medicamento nebulizador preferfvel para exacerbagoes agudas. 

A medicagao contmua pode ser mais eficaz do que a intermitente. 

MDI 

Dose: 

4-8 aspiragoes a cada 20 min ate 4 h, depois a cada 1-4 h, se 

(90 pg/aspiragao) 


necessario. 


Comentario: 

MDI com camara de retengao e tao eficaz quanto o medicamento 
nebulizador. 

Levalbuterol 

Dose: 

1,25-2,5 mg a cada 20 min por 3 doses, depois 1,25-5 mg a cada 

Solugao 


1-4 h, se necessario. 

nebulizada 

Comentario: 

tao eficaz quanto o salbutamol com metade da dose, mas sem 
superioridade clrnica comprovada sobre o salbutamol. 

MDI 

Dose: 

4-8 aspiragoes a cada 20 min ate 4 h, depois a cada 1-4 h, se 

(45 pg/aspiragao) 


necessario. 


Comentario: 

MDI com camara de retengao e tao eficaz quanto o medicamento 
nebulizador. 

Ipatropio 

Dose: 

0,5 mg a cada 20 min por tres doses, depois usar como 

Solugao 


necessario. 

nebulizada 

Comentario: 

usado apenas em combinagao com os agonistas p 2 de agao curta 
para exacerbagdes graves de asma. NAO e recomendado apos 
as primeiras poucas horas de terapia. 

MDI 

Dose: 

oito aspiragoes a cada 20 min, se necessario por ate 3 h. 

(18 pg/aspiragao) 

Comentario: 

medicamento nebulizador preferfvel para exacerbagoes graves. 

Corticosteroides 

Dose: 40-80 mg de prednisona (VO) ou metilprednisolona (IV) 
diariamente em 1 ou 2 doses divididas por 7-10 dias. 


Comentario: 

terapia oral tao eficaz quanto a terapia intravenosa. 


Da Referenda 1. 


* N. de R.T. O salbutamol e o p 2 -agonista de curta agao mais usado mundialmente. No Brasil, 
diferentemente dos Estados Unidos (fenoterol nao e comercializado nos EUA), tambem se utili- 
za com bast ante frequencia o fenoterol. Algumas informagoes sobre este medicamento: AERO¬ 
SOL PARA INALACJAO (jato com dosimetro): 100 meg/ inalagao. Dose usual: 1-2 jatos, 3-4 
vezes ao dia. Dose maxima: 8 jatos/dia. SOLUGAO PARA INALACJAO (nebulizagao): 0,1% 
(20mL, 50 mL). Dose: 0,5-1 mg cada 6/6 horas. Dose maxima: 2,5 mg cada 6/6horas. COMPRIMI- 
DOS: 2,5 mg (uso oral). Dose usual: 2,5-5 mg a cada 8 horas. Dose maxima: 15 mg/dia. 
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Esquemas de aerossolterapia 

Na exacerba^ao aguda da asma, sao recomendados os seguintes esquemas 
de aerossolterapia com salbutamol (1,14,15): 

1. O esquema inicial envoive ate tres tratamentos de 20 minutos usando 
uma dose de salbutamol de 2,5 a 5 mg por nebulizador ou quatro a oi- 
to aspiradas (90 pg de salbutamol por aspira^ao) por MDI com cama- 
ra de reten^ao. O uso do nebulizador e preferivel para pacientes com 
obstru^ao grave ao fluxo de ar (1), embora nao haja evidencia de que os 
nebulizadores produzam melhores respostas broncodilatadoras do que 
o MDI na asma aguda (19). 

2. Se for necessaria terapia adicional, o salbutamol pode ser administrado 
de 1/1 h por ate tres horas, ou pode ser administrado por nebuliza^ao 
continua usando doses de 5 a 15 mg/h. A terapia aerossol continua e po¬ 
pular e pode ser mais eficaz do que a terapia intermitente em pacientes 
com obstru^ao grave do fluxo de ar (20). 

3. Em pacientes admitidos ao hospital, salbutamol (2,5-5 mg por nebuliza¬ 
dor ou quatro a oito aspirates por MDI) e administrado a cada quatro 
a seis horas pela dura^ao da permanencia hospitalar. 

Terapia parenteral 

Para o raro paciente asmatico que nao tolera os aerossois broncodilatado- 
res (geralmente devido a tosse excessiva), a terapia parenteral pode ser dada 
usando a adrenalina subcutanea (0,3 a 0,5 mg a cada 20 minutos por tres do¬ 
ses) ou terbutalina subcutanea (0,25 mg a cada 20 minutos por tres doses) (1). 
Contudo, e importante enfatizar que a terapia parenteral com (3-agonistas 
nao e mais eficaz do que a terapia aerossol e e mais provavel de produzir 
efeitos colaterais indesejados (21). 

Efeitos colaterais 

A aerossolterapia com altas doses de agonistas (32 pode produzir inumeros 
efeitos colaterais, inclusive taquicardia, tremores, hiperglicemia e diminui- 
<;ao nos niveis de potassio, magnesio e fosfato sericos (22, 23). A isquemia 
cardiaca foi relatada, mas e rara (22). A diminui^ao no potassio serico e o re- 
sultado de um desvio do potassio para as celulas mediado pelo receptor (3. 
Esse efeito e particularmente notavel por que grandes doses de agonistas (32 
inalados (p. ex., 20 mg de salbutamol) tern sido usadas para manejo agudo 
da hipercaliemia (24). ( Nota: este nao e o tratamento preferido para hiperca- 
liemia devido aos efeitos colaterais de altas doses de agonistas (32.) 

Agentes anticolinergicos 

Os agentes anticolinergicos oferecem apenas poucos beneficios na asma agu¬ 
da e seu uso e restrito a terapia combinada com agonistas (32 de a^ao curta 
para exacerbates graves, e apenas para as primeiras tres a quatro horas de 
manejo (1, 25). O unico agente anticolinergico aprovado para uso clinico nos 
Estados Unidos e o brometo de ipatropio, um derivado da atropina que bio- 
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queia os receptores muscarinicos nas vias aereas. A dose recomendada do 
aerossol na asma aguda e de 0,5 mg (que pode ser misturada com o salbuta- 
mol no nebulizador*) a cada 20 minutos por tres doses, depois quando neces- 
sario, ou oito aspiradas (18 pg por aspirada) por MDI a cada 20 minutos se 
necessario por ate tres horas (1). A absor^ao sistemica e minima, ha poucos 
riscos de efeitos colaterais anticolinergicos (taquicardia, boca seca, visao bor- 
rada, reten^ao urinaria). O ipatropio nao tern beneficio comprovado alem da 
primeira hora de manejo, devendo ser descontinuado em pacientes que sao admi- 
tidos para manejo continuado da asma (1). 

Corticosteroides 

Os corticosteroides sao considerados fundamental no manejo da asma agu¬ 
da e cronica. Na asma aguda, as evidencias mostram que os corticosteroides 
aceleram a resolu^ao e reduzem o risco de recaida (26), embora nem todos os 
estudos mostrem um beneficio dos corticosteroides (27, 28). As seguintes ca- 
racteristicas da terapia com esteroides merecem ser mencionadas: 

1. Nao ha diferen^a na eficacia entre esteroides orais e intravenosos (26, 29). 

2. Os efeitos beneficos dos esteroides frequentemente nao sao aparentes 
ate 12 horas apos o inicio da terapia (29), de mo do que a terapia com es¬ 
teroides nao irao influenciar o curso clinico da asma no departamento 
de emergencia. 

3. Nao ha uma curva de dose-resposta aparente para esteroides (29) e ne- 
nhuma evidencia de que doses acima de 100 mg de prednisona diaria- 
mente (ou doses equivalentes de outro esteroide) forne^am beneficio 
adicional na asma aguda (26). 

4. Um curso de 10 dias de esteroide pode ser suspenso abruptamente sem 
redu^ao gradual da dose (26, 30). 

Esquema terapeutico na asma aguda 

O National Asthma Education Program inclui as seguintes recomenda^oes para 
a terapia com corticosteroides nas exacerbates da asma aguda (1). 

1. Os esteroides sao recomendados para todos os pacientes que nao res¬ 
pondent satisfatoriamente a um ou dois tratamentos com broncodilata- 
dores. 

2. Os esteroides orais sao recomendados para aqueles que toleram medi¬ 
cates orais. 

3. A dose recomendada e de 40 a 80 mg diariamente de prednisona (para 
terapia oral) ou metilprednisolona (para terapia intravenosa) em uma ou 
duas doses divididas, que e continuada ate que haja evidencia de reso- 
lu^ao satisfatoria. 


* Nota de R.T. O ipratroprio tambem pode ser usado junto com o fenoterol, sendo que no mer- 
cado esta disponivel uma formulagao conjunta (fenoterol + brometo de ipratroprio) muito pres¬ 
ent a. 
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4. Se a dura^ao da terapia for menor do que 10 dias, nao ha necessidade de 
redu^ao gradual do esteroide. 

5. Os corticosteroides inalados podem ser iniciados a qualquer momento 
durante o tratamento de uma exacerba^ao aguda da asma e sao conti- 
nuados apos os esteroides sistemicos serem descontinuados para se re- 
duzir o risco de recaidas. 

Mecanismo de agao? 

A asma aguda e considerada mais uma condi^ao inflamatoria do que uma 
condi^ao broncoespastica, e os efeitos beneficos dos esteroides sao atribuidos 
as suas a^oes anti-inflamatorias. Contudo, como mostrado na Tabela 24.3, 
a dexametasona e o corticosteroide anti-inflamatorio mais potente, embora 
nao seja recomendada para o tratamento da asma. Isso ou e um equivoco, ou 
levanta questionamentos sobre o mecanismo de a^ao dos esteroides na asma. 

Miopatia por esteroides 

Uma miopatia aguda tern sido relatada em pacientes asmaticos dependentes 
do ventilador tr at ados com altas doses de esteroides e agentes bloqueado- 
res neuromusculares (31). Ao contrario da miopatia tradicional por esteroi¬ 
des, que e caracterizada por paresia dos musculos proximais, essa condi^ao 
envolve os musculos proximais e distais e, frequentemente, esta associada a 
rabdomiolise. A paresia muscular pode ser prolongada (embora geralmente 
el a se resol va) e pode retardar o desmame da VM. Devi do a esse risco, e pru- 
dente evitar paralisia neuromuscular sempre que possivel em pacientes as¬ 
maticos dependentes do ventilador tratados com esteroides. 

Considera^oes adicionais 

A seguir, algumas recomenda^oes adicionais para o manejo da asma aguda: 

1. As exacerbates da asma frequentemente sao desencadeadas por inf ec¬ 
hoes virais, e a antibioticoterapia empirica nao e aconselhavel na ausen- 
cia de uma infec^ao tratavel (1). 

2. O magnesio intravenoso (2 gramas em dois minutos) tern efeitos bron¬ 
co dilatadores leves (possivelmente como result ado do bloqueio dos ca- 


Comparatpao entre os corticosteroides terapeuticos 


Corticosteroide 

Dose equivalente 
(mg) 

Atividade 

anti-inflamatoria relativa 

Reten 9 ao 
relativa de sodio 

Hidrocortisona 

20 

1 

20 

Prednisona 

5 

3,5 

1 

Metilprednisolona 

4 

6 

0,5 

Dexametasona 

0,75 

30-40 

0 


Adaptada de Zeiss CR. Intense pharmacotherapy. Chest 1992; 101(Suppl):407S. 
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nais de calcio), podendo ser usado como medida adjuntiva para exacer¬ 
bates graves da asma (1). Contudo, a administrate* de magnesio nao 
tem impacto no curso clinico da asma aguda (32). 

3. Uma gasometria arterial e aconselhada em pacientes que nao mostram 
resposta satisfatoria aos broncodilatadores na emergencia. Uma PCO 2 
normal na asma aguda indica obstru^ao grave ao fluxo de ar e indica 
admissao em UTI. 

4. A intuba^ao e a VM podem ser problematicas nas exacerbates agudas 
da asma; este aspecto do manejo e descrito na se^ao final deste capitulo. 


EXACERBAgAO AGUDA DA DOEN£A 
PULMONAR OBSTRUTIVA CRONICA 

A DPOC e a quarta causa de morte nos Estados Unidos (33) e, independente- 
mente de acentuada redu^ao na prevalencia de tabagismo em adultos, as ad- 
missoes hospital ares para exacerbates agudas de DPOC aumentaram em 
60% em um periodo recente de 10 anos (34). Cerca de metade dess as admis- 
soes requer cuidados em uma UTI (35). 

Uma exacerbate aguda de DPOC e definida como uma "alter at o na 
dispneia, tosse ou produ^ao de secrete alem da variate normal de um pa- 
ciente" (2). A maioria dess as exacerbates e o result ado de infec^ao (geral- 
mente confinadas as vias aereas), mas ate cerca de um em cada quatro ou cinco 
casos pode ser 0 resultado de uma embolia pulmonar (EP) aguda (36). Em cerca de 
um ter^o dos pacientes, um evento desencadeador nunca e identificado (2). 

Terapia broncodilatadora 

Embora uma caracteristica da DPOC seja a limitada responsividade aos broncodila¬ 
tadores (em contraste com a asma), a terapia broncodilatadora e usada rotineira- 
mente em pacientes com DPOC (2). Os mesmos broncodilatadores usados na 
exacerbate aguda da asma tambem sao recomendados para as exacerba¬ 
tes agudas da DPOC, mas os esquemas terapeuticos diferem, como mostra- 
do na Tabela 24.4. O ipatropio e usado em terapia combinada quando a res¬ 
posta aos agonistas (3 2 de a^ao curta e pouco satisfatoria, embora pelo menos 
tres estudos clinicos nao apoiem essa pratica (37). 

Corticosteroides 

Um curso curto (7-10 dias) de terapia com corticosteroides esta associado 
com menos falhas de tratamento e menor dura^ao da VM nas exacerbates 
agudas da DPOC (38, 39). Contudo, pelo menos 10 pacientes precisam ser trata- 
dos com corticosteroides para produzir uma resposta favoravel (38), logo, o impac¬ 
to da terapia com esteroides e limitado. O esquema terapeutico recomenda- 
do para as exacerbates agudas de DPOC e ap resent ado na Tabela 24.4 (2). 
Observa-se que a faixa de dose e discretamente mais baixa do que a dose pa¬ 
ra o tratamento da asma aguda. Os esteroides intravenosos nao oferecem vanta- 
gem em relagao aos esteroides orais nas exacerbates agudas da DPOC (40), si¬ 
milar ao que e observado na asma aguda (26, 29). 
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Antibioticos 

As infecgoes das vias aereas superiores (viral e bacteriana) sao responsaveis 
por pelo menos 50% dos casos de exacerbagao aguda de DPOC (2), mas mui- 
tas sao inf echoes virais nao trataveis, e isso limita o beneficio da terapia an- 
timicrobiana. 

Indicagoes 

A antibioticoterapia nao e determinada pelas culturas de escarro nas exacer¬ 
bates agudas da DPOC, porque os mesmos organismos, com frequencia, 
sao isolados durante periodos clinicamente estaveis e durante exacerbates 
agudas (41). Em vez disso, a gravidade clinica da doenga e usada para de- 
terminar a necessidade de antibioticoterapia. Estudos clmicos tern mostrado 
que os antibioticos sao mais provaveis de melhorar o desfecho clinico quan- 
do as exacerbates da DPOC sao graves o suficiente para requerer hospita- 
lizagao (34, 42) e particularmente quando a VM e necessaria (2, 43). Isso sig- 
nifica que todos os pacientes de UTI com exacerbagoes agudas de DPOC sao candi¬ 
dates a antibioticoterapia. 

Esquemas antibioticos 

Os patogenos isolados mais frequentemente do trato respiratorio inferior 
nas exacerbates agudas de DPOC sao Haemophilus influenzae e Streptococ¬ 
cus pneumoniae (2, 41). A Pseudomonas aeruginosa tambem e um isolado proe- 
minente em casos avan^ados de DPOC e em pacientes dependentes do ven- 
tilador (44). Os antibioticos com atividade contra esses patogenos sao aeon- 


Esquema terapeutico para exacerbagoes agudas de doenga 
pulmonar obstrutiva cronica 


Medicamentos Esquema terapeutico e comentarios 


Salbutamol Dose: 2,5-5 mg por nebulizador ou 2-8 aspiragoes (90 pg/aspiragao) por 

MDI a cada 4-6 horas. 

Comentario: broncodilatador de primeira linha que e igualmente eficaz (ou ine- 
ficaz) quando administrado por nebulizador ou MDI com camara 
de retengao. 


Levalbuterol* 

Dose: 

Comentario: 

1,25-2,5 mg por nebulizador ou 2-8 aspiragoes (45 pg/aspiragao) 
por MDI a cada 4-6 horas. 

forma mais potente do salbutamol que nao tem superioridade 
clrnica comprovada. 

Ipatropio 

Dose: 

Comentario: 

0,5 mg por nebulizador ou 2-8 aspiragoes (18 pg/aspiragao) por 

MDI a cada 4-6 horas. 

usado em terapia combinada quando a resposta aos agonistas 
p 2 de agao curta nao e satisfatoria. 

Corticosteroides 

Dose: 

Comentario: 

30-40 mg de prednisona (VO) ou metilprednisona (IV) diariamente 
ou em 1-2 doses divididas por 7-10 dias. 
a terapia oral e equivalente a terapia intravenosa. 

Da Referenda 2. 




*N. de R.T. Este medicamento nao e comercializado no Brasil. 







Compendio de UTI 455 


selhados em pacientes de UTI com exacerbates agudas de DPOC. Tais 
antibioticos incluem levofloxacina, piperacilina-tazobactam e imipenem ou mero- 
penem. A dura^ao da antibioticoterapia e de cinco a sete dias. 

Oxigenoterapia 

Em pacientes com DPOC grave e hipercapnia cronica, o uso de oxigenio 
inalado em alta concentrate pode resultar em maior aumento na PaC 02 . 
Isso foi atribuido originalmente a perda do estimulo ventilatorio hipoxico 

(45) , mas estudos mais recentes mostraram que a elevate da PaC02 induzi- 
da pelo oxigenio nao e acompanhada por redu^ao no estimulo ventilatorio 

(46) . O deslocamento do CO 2 da hemoglobina (Hb) causada pelo O 2 pode ter 
um papel nesse fenomeno. Independentemente do mecanismo envolvido, e 
importante evitar altas concentrates de O 2 inalado em pacientes com reten- 
te cronica de CO 2 . 

Amelhor pratica para oxigenoterapia em pacientes com reten^ao croni¬ 
ca de CO 2 e manter a Fi02 (concentrate fracional de O 2 inalado) a mais bai- 
xa possivel, e usar equipamentos de suspensao de ar para manter uma Fi 02 
constante. (Esses equipamentos sao descritos no Capitulo 22.) Se for necessa- 
ria uma elevada Fi 02 para manter uma oxigena^ao arterial adequada, entao 
o estado mental do paciente deve ser monitorado cuidadosamente (para si- 
nais de narcose), sendo verificada a PaC02 e o pH periodicamente. Aumen- 
tos indesejaveis na PaC 02 nessa situate sao uma indicate de assistencia 
ventilatoria (ventilate nao invasiva [VNI] ou VM convencional). 


VENTILAgAO mecAnica 

Mais de 50% dos pacientes admitidos em UTI por asma ou DPOC sao colo- 
cados em VM (47,48), e as seguintes sao as principais consider at es relacio- 
nadas a ventilate com pressao positiva nesses pacientes. 

Hiperinsuflato dinamica 

Durante a respira^ao espontanea em individuos normais, o gas inalado e ex- 
pirado completamente antes do final da expira^ao. Nessa situa^ao, nao ha 
fluxo de ar expiratorio ao final da expira^ao, de mo do que a press ao nos es- 
pa^os aereos distais e equivalente a press ao atmosf erica (referencia zero). 
Isso e ilustrado na curva de pressao-volume na Figura 24.4. Em pacientes 
com obstru^ao das vias aereas por asma ou DPOC, a expira^ao e prolonga- 
da, e, quando a obstru^ao das vias aereas e grave, a expira^ao nao e comple- 
tada antes da proxima inspira^ao. Isso resulta em hiperinsufla^ao, chamada 
hiperinsuflagao dinamica, e o gas aprisionado nos espa^os aereos distais cria 
uma PEEP, que e chamada PEEP intrinseca ou autoPEEP (49). Isso e ilustra¬ 
do pela histerese na al^a superior na Figura 24.4. Observa-se que, na presen- 
<;a de hiperinsuflagao e PEEP intrinseca, a respira^ao ocorre em uma por^ao 
mais achatada da curva de pressao-volume, significando que os musculos 
respiratorios devem gerar uma maior pressao transpulmonar para aspirar o 
volume normal de ar para os pulmoes. Isso cria um maior trabalho respira- 
torio em pacientes com grave obstru^ao ao fluxo de ar. 
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Ventila^ao com pressao positiva 

O desvio nas curvas de pressao-volume para a respiragao causado por hipe- 
rinsuflagao din arnica significa que a VM com pressao positiva ira criar pres- 
soes positivas intratoracicas que sao maiores do que o normal em pacientes 
com hiperinsuflagao dinamica. Alem do mais, a VM pode aumentar a hipe¬ 
rinsuflagao (p. ex., por fomecer volumes de insuflagao elevados) (50). A hipe¬ 
rinsuflagao dinamica pode ter duas consequencias ad vers as: (a) hiperdisten- 
sao dos alveolos, que pode levar a lesao pulmonar induzida pelo ventilador, 
e (b) um aumento na pressao intratoracica, que pode impedir o retorno ve- 
noso ao coragao. As seguintes medidas podem ajudar a reduzir o risco des- 
sas consequencias ad vers as. 

Monitoragao 

A hiperinsuflagao dinamica pode ser detectada pela monitoragao das ondas 
de fluxo apresentadas nos ventiladores mecanicos. Isso e ilustrado na Figu- 
ra 24.5. As ondas de fluxo normais no painel superior mostram que o fluxo 
expiratorio cess a antes da proxima insufla^ao pulmonar, e as ondas de fluxo 
no painel inferior mostram que o fluxo expiratorio continua quando a proxi¬ 
ma insufla^ao pulmonar e fornecida. A presenga de fluxo expiratorio ao final da 
expiragao e evidencia de hiperinsuflagao dinamica. 

PEEP INTRINSECA: quando ha evidencia de hiperinsuflagao dinamica nas 
ondas de fluxo, a gravidade do problema pode ser avaliada pela monitora- 
<;ao do nivel de PEEP intrinseca. (A medida da PEEP intrinseca e descrita nos 
Capitulos 25 e 27.) O nivel de PEEP intrinseca fornece uma medida da gravi- 



FIGURA 24.4 Curvas de pressao-volume mostrando os efeitos da obstrugao grave das vias ae- 
reas nos volumes pulmonares e pressoes transpulmonares. A alga de histerese mostra as alte- 
ragoes de pressao e volume durante a inspiragao (I) e expiragao (E) para uma unica respiragao. 
Ver texto para mais explicagoes. 
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dade da obstrugao das vias aereas em pacientes com asma e DPOC que ne- 
cessitam de VM. 

Estrategias para o ventilador 

As seguintes medidas sao idealizadas para limitar a hiperinsuflagao dinamica: 

1. Ventilar com baixos volumes correntes (6 mL/kg) usando o protocolo 
para ventilagao protetora na Tabela 23.4 (ver Capitulo 23). 

2. Maximizar o tempo para expiragao por: (a) prevengao de FRs rapidas 
(com sedagao, se possivel, ou paralisia neuromuscular, se necessario) 
e (b) manutengao da proporgao inspiragao:expiragao de 1:2 ou mais. 

Ventilagao nao invasiva 

A ventilagao com pressao positiva pode ser fomecida com mascaras fadais ajus- 
tadas, em vez de tubos endotraqueais. Esse tipo de ventilagao mecanica nao in¬ 
vasiva (VNI) evita os efeitos adversos da intubagao endotraqueal (p. ex., descon- 
forto do padente, maior risco de pneumonia nosocomial), mas nao e adequado 
para todos os pacientes. Padentes nao sao candidatos a VNI se nao forem res- 
ponsivos, tiverem trauma facial, tiverem comprometimento drculatorio grave, 
tiverem parada cardiaca ou respiratoria iminente, ou secre^oes respiratorias co- 
piosas e forem incapazes de eliminar as secre^oes de maneira eficaz. 

A VNI tern sido usada com maior sucesso nas exacerbagoes agudas de DPOC 
associadas com hipercapnia progressiva (51). Ha muito menos experiencia na as¬ 
ma aguda, mas os poucos estudos disponiveis mostram que a VNI pode ace- 
lerar a resolu^ao do episodio agudo e reduzir o numero de pacientes que ne- 
cessitam de intuba^ao (52). 



FIGURA 24.5 Ondas de fluxo durante ventilagao mecanica com pressao positiva. Os formatos 
de onda no painel inferior mostram fluxo expiratorio continuado ao final da expiragao (indica- 
dos pelas setas), o que indica a presenga de hiperinsuflagao dinamica. I, inspiragao; E, expiragao. 





















458 Paul L. Marino 


Iniciar precocemente 

A VNI e uma considera^ao em pacientes com exacerba^ao aguda de as- 
ma ou DPOC que nao respondem adequadamente ao manejo clinico ini- 
cial, e e mais provavel de ser bem-sucedida quando instituida precocemente , antes 
da progressao para retengdo de COi com risco a vida e parada respiratoria iminen- 
te. Isso e particularmente importante em pacientes com asma grave, que nao 
desenvolvem hipercapnia ate tardiamente na progressao para falencia ven- 
tilatoria com risco a vida (52). 

(Nota: a VNI e apresentada em detalhes no Capitulo 27.) 


PALAVRA FINAL 
Mantendo a simplicidade 

O manejo de pacientes admitidos a UTI devido a exacerbates de asma e 
DPOC pode ser resumido nas duas seguintes afirmativas: 

1. Administrar broncodilatadores e corticosteroides a todos os pacientes, 
mais antibioticos aos pacientes com DPOC grave. 

2. Se a condi^ao progredir, independentemente das medidas citadas, usar 
a VNI, se possivel, ou a VM convencional, se necessario. 

Apenas isso. 
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VENTILA(yAO 

MECANICA 


Todos que beberem deste remedio irao se recuperar... 
exceto aqueles a quern ele nao ajudar, os quais irao morrer. 
Portanto, e obvio que elefalha apenas nas doengas incuraveis. 



VENTILAgAO COM 
PRESSAO POSITIVA 


// ... uma abertura deve ser tentada no corpo da traqueia, na qual um tubo de junco 
ou canigo deve ser inserido; voce entao deve soprar nesse tubo , de modo que o pulmao 
possa aumentar de novo... e o coragao se torne forte..." 

Andreas Vesalius 
1555 


Vesalius recebeu os creditos pela primeira descri^ao de ventila^ao com pres¬ 
sao positiva, mas levou 400 anos para que seu conceito fosse aplicado aos 
cuidados com os pacientes. A ocasiao foi a epidemia de polio em 1955, quan- 
do a demanda por ventila^ao assistida superou o suprimento de ventilado- 
res com pressao negativa (conhecidos como pulmao de ferro). Na Dinamar- 
ca, to das as escolas medicas fecharam, e os alunos trabalharam em turnos 
de oito horas como ventiladores humanos, inflando manualmente os pul- 
moes dos pacientes afligidos. Em Boston, a Emerson Company disponibili- 
zou um prototipo de equip amento de insufla^ao pulmonar com press ao po¬ 
sitiva, que foi utilizado no Massachusetts General Hospital e se tornou um 
sucesso imediato. Assim, comegou a era da ventila^ao mecanica (VM) com 
pressao positiva (e a era da medicina dos cuidados intensivos). 


FUNDAMENTOS 

A opera^ao fundamental da ventilagao com pressao positiva e criar uma 
pressao que mova o volume de gas para dentro dos pulmoes. Ha dois meto- 
dos gerais de ventila^ao com pressao positiva, que sao resumidos a seguir e 
ilustrados na Figura 25.1. 

1. Ventilagao controlada por volume, na qual o volume de insufla^ao (volume 
corrente) e pre-selecionado, e o ventilador se ajusta automaticamente 
a pressao de insufla^ao para fornecer o volume desejado. A taxa de in- 
sufla^ao pulmonar pode ser constante (como na Figura 25.1) ou decres- 
cente. 
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FIGURA 25.1 Formatos de onda para volume de insufla^ao (corrente), pressao das vias aereas e ve- 
locidade de fluxo para ventilagao controlada por volume e por pressao. Ver texto para explicagao. 

2. Ventilagao controlada por pressao , na qual a pressao de insufla^ao e pre-sele- 
cionada, e a dura^ao da insufla^ao e ajustada (pelo operador) para forne- 
cer o volume corrente desejado. A taxa de insufla^ao pulmonar e alta no 
inicio da insufla^ao pulmonar (para atingir a pressao de insufla^ao dese- 
jada) e depois desacelera rapidamente (para manter uma pressao de in- 
sufla^ao constante). 

Os usos, as vantagens e as desvantagens desses modos de ventilagao 
sao descritos no proximo capitulo. Esta se^ao ira descrever as medidas que 
sao usadas para avaliar as propriedades mecanicas dos pulmoes e da parede 
toracica (isto e, a resistencia ao fluxo de ar e a complacencia) com cada me- 
todo de ventilagao. 

Durante a ventilagao com pressao positiva, as pressoes no torax sao 
monitoradas ao nivel do tubo endotraqueal ou do ventilador. Estas pressoes 
proximais das vias aereas podem diferir das pressoes ao nivel dos alveolos (co- 
mo descrito a seguir). 

Pressoes ao final da inspira^ao 

A pressao proximal das vias aereas ao final da insufla^ao pulmonar tern di- 
ferentes interpreta^oes para a ventilagao ciclada por volume e por pressao. 

Ventilagao controlada por volume 

Durante a ventilagao controlada por volume, a pressao nas vias aereas se ele- 
va constantemente ate que o volume pre-selecionado seja fornecido. A pres¬ 
sao nas vias aereas (Pva) ao final de cada insufla^ao pulmonar, a pressao de pico 
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nas vias aereas (P P i C ), e a pressao necessaria para superar as formas de resisten- 
cia e elastica nos pulmoes e na parede toracica (P P i C e P e i, respectivamente). 

P p ic = Pres + Pel (25.1) 

P res e uma fun^ao da resistencia ao fluxo nas vias aereas (R), e a velo- 
cidade de fluxo inspiratorio (P res = R x V [insp]), e P e i e uma fun^ao da for- 
^a de retra^ao elastica dos pulmoes e da parede toracica e o volume pulmo- 
nar (P e i = elasticidade x V). O componente de resistencia da pressao de pico 
nas vias aereas pode ser eliminado pela elimina^ao do fluxo de ar. Isso e ob- 
tido pela oclusao do circuito expiratorio no final da insufla^ao pulmonar pa¬ 
ra impedir o paciente de expirar. Durante ess a manobra de "sustar a insu- 
fla^ao" (que geralmente dura um segundo), a pressao nas vias aereas dimi- 
nui inicialmente e depois permanece constante ate a oclusao ser liberada e o 
paciente poder expirar. Isso e ilustrado na Figura 25.2. A pressao de oclusao 
constante, que e chamada de pressao de plato, e a pressao de pico nos alveolos 
(Paiv) ao final da inspira^ao. 


P p iat = Paiv (max) (25.2) 

A diferen^a entre a pressao de plato e o ravel de pressao positiva ao fi¬ 
nal da expira^ao (PEEP, do ingles positive end-expiratory pressure) e a pressao 
necessaria para superar as formas de recuo elastico dos pulmoes e da pare¬ 
de toracica (P e i). 


P P lat - PEEP = Pel 


(25.3) 



FIGURA 25.2 Perfil de pressao das vias aereas para insufla^ao pulmonar controlada por volu¬ 
me, de fluxo constante, com uma breve oclusao inspiratoria final (manutengao da insuflagao). 
A Ppic e a pressao de pico nas vias aereas, P p i a t e a pressao de oclusao ao final da inspiragao, Paiv 
(maxima) e a pressao de pico alveolar ao final da inspira^ao, P res e a pressao atribuida a resisten¬ 
cia das vias aereas e P e i e a pressao atribuida as formas de recuo elastico dos pulmoes e da pare¬ 
de toracica. Ver texto para explica^ao. 
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A diferen^a entre a pressao de pico e de plato representa a pressao ne- 
cessaria para superar a resisteneia ao fluxo de ar em qualquer velocidade de 
fluxo inspiratorio. 


Ppic - Pplat = Pres (25.4) 

Ventilagao controlada por pressao 

Durante a ventilagao controlada por pressao, nao deve haver fluxo de ar ao 
final da inspira^ao, e a pressao inspiratoria final nas vias aereas (Pva) sera 
equivalente a pressao de pico alveolar ao final da inspira^ao. 

Pva (fim-insp) = P a i v (pico) (25.5) 

A altera^ao na pressao atribuida as formas elasticas dos pulmoes e pa- 
rede toracica e a diferen^a de pressao entre a Pva e PEEP inspiratoria final: 

Pva (fim-insp) - PEEP = P e i. (25.6) 

( Nota: estas relates sao validas apenas quando nao ha fluxo de ar ao fi¬ 
nal da inspira^ao. O fluxo inspiratorio pode nao retornar a zero ao final da 
inspira^ao em pacientes que estao respirando rapidamente. Ness a situa<;ao, 
a pressao inspiratoria final nas vias aereas sera maior do que a pressao al¬ 
veolar.) 

Como o fluxo inspiratorio nao e constante durante a ventilagao contro¬ 
lada por pressao, nao e possivel avaliar a resisteneia das vias aereas duran¬ 
te a insufla^ao pulmonar. A resisteneia ao fluxo expiratorio (descrito poste- 
riormente) pode ser usada para avaliar a resisteneia das vias aereas durante 
a ventilagao controlada por pressao. 

Pressao expiratoria final 

A pressao expiratoria final e a minima pressao nos alveolos (nao nas vias aere¬ 
as) durante um ciclo ventilatorio. As diferentes formas de pressao expirato¬ 
ria final sao ilustradas na Figura 25.3. 
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ZEEP 

Durante ventila<;ao adequada no pulmao normal, nao ha fluxo de ar ao final 
da expira^ao e a press ao nos alveolos e equivalente a press ao atmosf erica. 
Como a pressao atmosf erica e um ponto de referenda zero para a respira^ao, 
ess a condi^ao e chamada pressao expiratoria final zero , ou ZEEP. 

PEEP aplicada 

Pressao positiva ao final da expira^ao (PEEP) pode ser adicionada por meio 
do circuito ventilatorio (atraves de uma valvula sensivel a pressao na al^a ex¬ 
piratoria do circuito) para que a exala^ao cesse quando a pressao das vias ae- 
reas cair para o nivel de PEEP pre-selecionado. PEEP aplicada e usada roti- 
neiramente durante a ventila^ao mecanica para evitar o colapso dos espa^os 
aereos distais ao final da expiragao, e para abrir os alveolos colapsados (re- 
crutamento). Isso sera descrito no proximo capitulo. 

PEEP oculta 

Quando ha fluxo de ar continuo ao final da expira^ao, os pulmoes nao se 
esvaziam completamente, e a pressao alveolar permanece positiva mesmo 
que a pressao proximal das vias aereas caia ate a pressao atmosferica (ze¬ 
ro). Ess a pressao e chamada, as vezes, de PEEP intrinseca ou auto-PEEP , 
mas PEEP oculta parece mais adequado, porque a PEEP nao e aparente nos 
registros de pressao das vias aereas proximais (2). A PEEP oculta pode ser o re- 
sultado de hiperinsufla^ao dinamica em pacientes com asma e doen^a pul- 
monar obstrutiva cronica (DPOC), como descrito no Capitulo 24, ou pode 
ser o result ado de ajustes no ventilador que predispoem a fluxo de ar ex- 
piratorio final (p. ex., elevados volumes de insufla^ao, redu^ao do tempo 
de expira^ao). 

A PEEP oculta pode ser detectada nos tra^ados de fluxo pela observa- 
<;ao da presen^a de fluxo de ar ao final da expira^ao, como ilustrado na Figu- 
ra 24.5 (ver pagina 479). Se a PEEP oculta estiver presente, ela pode ser quan- 
tificada pela oclusao do circuito expiratorio ao final da expira^ao. Durante 
uma oclusao expiratoria final, a pressao alveolar ira se equilibrar com a pres¬ 
sao das vias aereas proximais, e a PEEP oculta se torna aparente como um 
aumento abrupto na pressao das vias aereas, como mostrado na Figura 25.3. 
A PEEP oculta e descrita em mais detalhes no Capitulo 28. 

Pressao media nas vias aereas 

Pressao media das vias aereas e a media da pressao nas vias aereas durante 
o ciclo ventilatorio e e influenciada por inumeras variaveis, incluindo a pres¬ 
sao de pico nas vias aereas, o contorno da onda de pressao, o mvel da PEEP, 
a frequencia respiratoria (FR) e o tempo de insufla^ao em rela^ao ao tem¬ 
po total do ciclo ventilatorio (TVT to t). A pressao media nas vias aereas que e 
mostrada pelos ventiladores e obtida por meio da integra^ao da area sob a 
onda de pressao das vias aereas. 
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A pressao media nas vias aereas e ligada aos efeitos hemodinamicos da 
ventilagao com pressao positiva. (A press ao intrapleural e a influ end a im- 
portante sobre a fun^ao cardiaca, mas essa pressao e medida com um balao 
intraesofagico e nao e monitorada de rotina). Os valores tipicos para a pres¬ 
sao media nas vias aereas durante a ventilagao com pressao positiva sao de 
5 a 10 cm H 2 O para pulmoes normais, 10 a 20 cm H 2 O para obstru^ao do flu- 
xo de ar e 20 a 30 cm de H 2 O para pulmoes nao complacentes (rigidos) (3). 

Complacencia pulmonar 

Complacencia (Avolume/Apressao) e a redproca da elastancia e e o termo 
tradicional usado para expressar as propriedades elasticas de estruturas com 
camaras (como o cora^ao e os pulmoes). A complacencia expressa distensibili- 
dade, ou a tendencia de uma camara aumentar em volume quando expost a a 
uma cert a pressao de distensao. A complacencia que e medida durante a VM 
e a complacencia toracica e inclui os pulmoes e a parede toracica. 

Ventilagao controlada por volume 

Durante a ventilagao controlada por volume, a complacencia estatica do to- 
rax (Cstat) e expressa como o volume corrente (Vc) pre-selecionado dividido 
pel a diferen^a entre a pressao de plato e o nivel total da PEEP (PEEP aplica- 
da + oculta): 


Cstat = Vc / (Pplat - PEEPtot). (25.7) 

Essa e uma complacenda "estatica" porque as pressoes envolvidas sao 
medidas na ausencia de fluxo de ar. Em pacientes com pulmoes normais, Cstat 
e de 50 a 80 mL/cm H 2 O (4), e em pacientes com doen^a pulmonar infiltrati- 
va (p. ex., edema pulmonar ou sindrome de angustia respiratoria aguda [SA¬ 
RA])^ stat geralmente e < 25 mL/cm H 2 O (1). 

Ventilagao controlada por pressao 

Medidas de pressao sao dificeis durante ventilagao controlada por pressao 
porque: (a) nao deve haver fluxo inspiratorio ao final da inspira^ao (que nem 
sempre acontece) e (b) o volume corrente varia com altera^oes na resistencia 
das vias aereas e complacenda toracica durante a ventilagao controlada por 
pressao. Em condi^oes ideais (ou seja, sem fluxo de ar ao final da inspira^ao 
e mecanica pulmonar estavel), Cstat e equivalente ao volume corrente expi- 
rado (Vc expirado) dividido pela diferen^a entre a pressao inspiratoria final 
nas vias aereas (Pva) e o nivel total da PEEP: 

Cstat = Vt expirado / (Pva [fim-insp] - PEEP[tot]) (25.8) 


Fontes de erro 

1. Durante a ventilagao passiva, a parede toracica pode responder por 35% 
da complacencia toradca total (5, 6), e essa contribui^ao aumenta quan¬ 
do os musculos da parede toracica contraem. Portanto, para evitar inter- 
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ferencia da contra^ao dos musculos da parede toracica, medidas da com- 
placencia estatica devem ser realizadas apenas em pacientes que nao estejam 
respirando ativamente. 

2. A complacenda toracica e dependente de volume; isto e, ela diminui a me- 
dida que o volume pulmonar aumenta. Volumes pulmonares absolutos 
podem ser medidos durante a VM. Contudo, medidas seriadas da C s tat de¬ 
vem ser realizadas com o mesmo volume corrente. 

3. O volume corrente usado para medida da complacenda deve ser ajustado 
para a complacenda dos tubos do ventilador, que geralmente e de 3 mL/cm 
H 2 O (1). Por exemplo, se o volume corrente pre-selecionado durante a 
ventila^ao controlado por volume e 500 mL e a pressao de pico nas vias 
aereas e de 40 cm H 2 O, entao 3 x 40 = 120 mL do volume fornecido sera 
perdido para a expansao dos tubos do ventilador, e o volume corrente 
real que chega ao paciente sera de 500-120 = 380 mL. Quando sao usa- 
dos os volumes correntes expirados, a pressao de pico alveolar ao final 
da inspira^ao deve ser usada para os ajustes de volume. 

Resistencia das vias aereas 

A resistencia das vias aereas pode ser medida durante a inspira^ao ou expi- 
ra^ao, embora a resistencia expiratoria das vias aereas forne^a mais informa¬ 
tes sobre a resistencia ao fluxo nas pequenas vias aereas. 

Resistenda inspiratoria 

A resistencia ao fluxo de ar durante a inspira^ao so pode ser determinada se 
a velocidade de fluxo inspiratorio for constante (p. ex., durante ventilate 
controlada por volume). Nesse caso, a resistencia inspiratoria (Ri nsp ) e o gra- 
diente de pressao necessario para superar as formas resistentes nos pulmoes 
e na parede toracica (P P i C - Ppiat) dividido pela velocidade de fluxo inspira¬ 
torio (V[insp]): 


Rinsp = (Ppic - Ppiat) / V(insp). (25.9) 

Um exemplo do calculo de R^sp para um paciente com pulmoes nor- 
mais e o seguinte: P P i C = 15 cm H 2 O, V(ms P ) = 60 L/min (1 L/seg), entao a Rmsp 
= 15-10/1 = 5 cm LLO/L/seg. A resistencia minima ao fluxo em tubos endotra- 
queais de grande calibre e de 3 a 7 cm LLO/L/seg (6), entao a maioria da re¬ 
sistencia inspiratoria em paciente com pulmoes normais representa a resis¬ 
tencia ao fluxo no tubo endotraqueal. A contribui^ao dos elementos resisten¬ 
tes nao pulmonares como os tubos endotraqueais e uma das desvantagens 
das determinates da resistencia das vias aereas. 

Resistenda expiratoria 

A resistencia ao fluxo expiratorio e mais propensa a detectar a tendencia das 
pequenas vias aereas a colapsar durante a ventila^ao mecanica. A resisten¬ 
cia expiratoria (R exp )pode ser medida usando a pressao mo tor a ( driving pres¬ 
sure) para o fluxo expiratorio (a pressao de pico alveolar ao final da inspira- 
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<;ao menos o mvel total de PEEP) e a velocidade de fluxo expiratorio maxi- 
mo (PEFR); ou seja. 


Rexp = (Paivfmax] - PEEP [tot]) / PEFR (25.10) 

A R exp geralmente e maior do que a Rin Sp , o que reflete a tendencia das 
vias aereas a estreitar a medida que o volume pulmonar diminui na expira- 
<;ao. Contudo, como a Ri nsp , a R exp e influenciada significativamente por ele- 
mentos resistentes nao pulmonares (p. ex., tubo endotraqueal e valvulas de 
expira^ao). 


LESAO PULMONAR 

A respira^ao normal e realizada puxando o ar para dentro dos pulmoes, 
e ate cinco litros de ar podem ser aspirados em uma unica respira^ao (des- 
de o volume residual ate a capacidade pulmonar total) sem uma lesao de¬ 
tect avel aos pulmoes. Por outro lado, a ventila^ao com pressao positiva em- 
purra o ar para dentro dos pulmoes, e esse empurrao cria esfor^os e tensoes 
anormais que podem danificar a arquitetura dos pulmoes, particularmente 
de pulmoes doentes, com volumes de uma unica respira^ao menores do que 
meio litro (7, 8). Um exemplo do dano estrutural produzido pela VM e mos- 
trado na Figura 25.4 (9). 

Ha varios tipos de lesao pulmonar induzida pelo ventilador (VILI, do ingles 
ventilator-indiced lung injury ), como descrito nest a se^ao. Como a VILI tern si- 
do estudada primariamente em pacientes com SARA, uma breve descri^ao 
de VILI tambem e incluida no capitulo sobre SARA (ver Capitulo 23). 

Volutrauma 

Nos primordios da ventila^ao com pressao positiva, foram adotados gran- 
des volumes correntes para prevenir atelectasia (10). Volumes correntes de 
10 a 15 mL/kg (peso corporal ideal) se tomaram padrao durante a VM, corn- 
parados com volumes correntes normais de 5 a 7 mL/kg durante a respira- 
<;ao espontanea. Desde o inicio, ficou claro que a VM poderia romper os al- 
veolos e produzir vazamento de ar (barotrauma), mas, nos anos 1970, um es- 
tudo foi publicado mostrando que elevadas pressoes de insufla^ao poderiam 
produzir infiltra^ao pulmonar difusa que lembram edema pulmonar (11). 
Isso foi seguido por um estudo referenda nos anos 1980 mostrando que al¬ 
tos volumes de insufla^ao, e nao altas pressoes de insufla^ao, eram respon- 
saveis pela lesao pulmonar produzida por VM (12). Os resultados desse es¬ 
tudo sao mostrados na Figura 25.5. Observa-se que acentuados aumentos na 
agua pulmonar extravascular ocorreram apenas quando volumes de insufla- 
<;ao eram altos, independentemente da pressao de insufla^ao. Como resulta- 
do desse estudo, o termo volutrauma foi adotado para descrever o mecanis- 
mo subjacente para a infiltra^ao pulmonar produzida por VM. 

A lesao pulmonar na VILI nao e edema pulmonar aquoso, mas e o re¬ 
sult ado de hiperdistensao dos alveolos e ruptura da interface alveolo-capi- 
lar, levando a infiltragdo inflamatoria dos pulmoes e a uma condi^ao clinica que 
lembra a SARA (13). 
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Doengas pulmonares infiltrativas 

Os efeitos de altos volumes de insufla^ao sao mais acentuados nas doengas 
infiltrativas pulmonares, como a pneumonia e a SARA, porque volumes de 
insufla^ao sao distribuidos preferencialmente para regioes de fun^ao pul- 
monar normal. Ness a situa^ao, os altos volumes de insufla^ao estao sendo 
distribuidos para pulmoes com uma redu^ao no volume funcional (ver Figu- 
ra 23.4, Capitulo 23), e isso predispoe a volutrauma por hiperdistensao dos 
alveolos em regioes de pulmao normal. 



FIGURA 25.4 Microfotografias eletronicas mostrando uma ruptura na interface alveolo-capilar 
atribuida a hiperdistensao alveolar durante ventilagao mecanica (VM). Amostras pos-morte de 
um paciente com sindrome da angustia respiratoria aguda (SARA). As escalas sao mostradas no 
canto inferior direito de cada imagem. Imagens da Referenda 7 e digitalizadas. 



Pressao alta Pressao alta Pressao baixa 

FIGURA 25.5 Efeitos de altas pressoes e altos volumes na agua pulmonar extravascular (APEV) 
durante ventilagao com pressao positiva. A altura das barras representa valores medios, e as 
barras com hachuras representam desvios-padrao da media. A linha pontilhada representa 95% 
do limite superior da APEV obtida durante ventilagao com pressao e volume normais. Dados 
da Referenda 12. 
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Ventilagao com baixo volume 

A preocupa^ao com o risco de lesao pulmonar durante a ventilagao conven- 
cional com volume alto estimulou estudos clinicos de avalia^ao de volu¬ 
mes correntes mais baixos durante a VM, principalmente em pacientes com 
SARA. O maior estudo ate agora incluiu mais de 800 pacientes com SARA 
(14) e comparou a ventilagao com volumes correntes de 6 mL/kg e 12 mL/kg 
usando o peso corporal ideal (que e o peso no qual volumes pulmonares sao 
normais). A ventilagao com baixos volumes correntes foi associada com me- 
nor dura^ao da VM e uma redu^ao de 9% (absoluta) na mortalidade. Como 
resultado desse estudo (e outros estudos corroborantes), um protocolo de 
ventilagao com baixos volumes conhecido como ventilagao protetora e o reco- 
mendado para todos os pacientes com SARA. Esse protocolo e apresentado 
mais adiante nesta se^ao. 

Atelectrauma 

Durante a VM, pequenas vias aereas tendem a colapsar ao final da expi- 
ra^ao, particularmente em condi^oes pulmonares associadas com compla- 
cencia pulmonar reduzida (p. ex., edema pulmonar, SARA). A abertura e o 
fechamento repetitivo das pequenas vias aereas durante a ventilagao com 
pressao positiva pode danificar o epitelio das vias aereas, possivelmente 
pela gera^ao de excesso de formas de cisalhamento (15). Esse tipo de lesao 
pulmonar e chamado de atelectrauma (8), podendo ser aliviado pelo uso de 
PEEP, que fornece um stent pressurizado para manter as pequenas vias aere¬ 
as abertas durante a expira^ao. 

Biotrauma 

A forma mais intrigante de VILI e a capacidade da ventilagao com pressao 
positiva em promover a libera^ao de citocinas pro-inflamatorias pelos pul- 
moes com volumes de insufla^ao que nao produzem dano estrutural nos 
pulmoes (16). Isso e chamado de biotrauma e pode deflagrar a sin drome de 
resposta inflamatoria sistemica, podendo levar a lesao inflamatoria no pul- 
mao, bem como a outros orgaos. Isso significa que a VM pode ser umafonte 
defalencia multipla de orgaos (FMO) mediada por inflamagao (17), como vista na 
sepse grave e no choque septico. Isso nao e bom. 

Barotrauma 

A ventilagao com pressao positiva tambem pode produzir vazamentos de ar 
a partir de uma ruptura nas vias aereas e espa^os distais. O ar que escapa po¬ 
de entrar no espa^o pleural (pneumotarax) ou pode se mover ao longo do fei- 
xe bronco vascular para dentro do mediastino (pneumomediastino) e para ci- 
ma nos tecidos subcutaneos ( enfisema subcutaneo), ou pode descer pelo me¬ 
diastino e penetrar na cavidade peritoneal (pneumoperitdneo). Ess a forma de 
VILI e chamada de barotrauma, embora a fonte de lesao possa ser um alto vo¬ 
lume alveolar (isto e, volutrauma). 
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Ventilagao protetora pulmonar 

O protocolo mostrado na Tabela 25.1 e conhecido como ventilagao protetora e 
e designado a limitar o risco de todas as formas de VILI. Os elementos im- 
portantes desse protocolo sao os seguintes: 

1. A ventilagao comega com um volume corrente de 8 mL/kg, com base no 
peso corporal ideal (nao no real), sendo reduzido gradualmente para 
6 mL/kg. 

2. Nao e permitido que a pressao de plato se eleve acima de 30 cm H 2 O 
(como a pressao de plato e equivalente a pressao de pico alveolar, uma 
pressao de plato acima de 30 cm de H 2 O e um reflexo de um volume al¬ 
veolar excessivo). 

3. Um nivel de PEEP minimo de 5 cm de H 2 O e usado para impedir que as 
pequenas vias aereas colapsem ao final da expiragao (para prevenir ate- 
lectrauma). 

4. Uma elevagao na PaCCb e permitida durante a ventilagao com baixo vo¬ 
lume desde que o pH arterial nao caia abaixo de 7,3. Ess a estrategia e co- 
nhecida como hipercapnia permissiva (18). 


Protocolo para ventilagao protetora pulmonar na sindrome 
da angustia respiratoria aguda 


I. Meta do volume corrente: V T = 6 mL/kg (peso corporal ideal) 

1. Calcular o PCI:* 

Homens: PCI = 50 + (2,3 x [altura em polegadas - 60]). 

Mulheres: PCI = 45,5 + (2,3 x [altura em polegadas - 60]). 

2. Usar a ventilagao controlada por volume e ajustar o volume corrente inicial (V T ) para 8 mL/kg (PCI). 

3. Ajustar a FR para compatibilizar com a ventilagao-minuto basal, mas nao acima de 35 rpm. 

4. Ajustar a PEEP em 5 cm H 2 0. 

5. Reduzir Vt em 1 mL/kg a cada 1-2 horas ate Vt = 6 mL/kg (PCI). 

6. Ajustar PEEP e Fi0 2 para manter Sp0 2 de 88 a 95%. 

II. Meta da pressao de platd: P p i < 30 cm H 2 0: 

1. Se P p i > 30 cm H 2 0 e Vt em 6 mL/kg, diminuir Vt em 1 mL/kg ate que P p i caia para < 30 cm H 2 0 
ou Vt atinja um mmimo de 4 mL/kg. 

III. Meta do pH: pH = 7,30-7,45 

1. Se pH = 7,15-7,30, aumentar a FR ate pH > 7,3, PaC0 2 < 25 mmHg ou FR = 35 rpm. 

2. Se pH <7,15, aumentar FR para 35 rpm. Se pH permanecer <7,15, aumentar o Vt em incremen- 
tos de 1 mL/kg ate pH > 7,15 (meta de P p i pode ser excedida). 

3. Se pH > 7,45, diminuir a FR, se possfvel. 

PCI, peso corporal ideal; FR, frequencia respiratoria; PEEP, pressao positiva ao final da expirapao; SpOa.saturapao peri- 
ferica da hemoglobina pelo oxigenio; FiOa.frapao inspirada de oxigenio; PaC0 2 , pressao parcial arterial de gas carbonico. 
Adaptada do protocolo desenvolvido por ARDS Clinical Network, disponfvel em www.ardsnet.org. 


* N. de R.T. No Brasil, se utilizam formulas com altura em centimetros (cm). Assim, as formu¬ 
las sao as seguintes: Homens: PCI = 50 + (0,91 x [altura em cm -152,4]). Mulheres: PCI = 45,5 + 
(0,91 x [altura em cm -152,4]). 
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A ventila^ao protetora pulmonar e recomendada atualmente para to- 
dos os pacientes com SARA que necessitam de VM. O protocolo completo 
esta disponivel no site da ARDS Clinical Network (www.ardsnet.org). 

A PRESSAO DE PLATO: como citado no Capitulo 23, estudos clinicos nao 
tern mostrado um beneficio consistente na sobrevida com a ventila^ao pro¬ 
tetora pulmonar na SARA, e essa discrepancia parece estar relacionada com 
a pressao de plato; isto e, um beneficio na sobrevida com a ventila^ao pro¬ 
tetora pulmonar, de baixo volume e demonstrado apenas quando a press ao 
de plato esta acima de 30 cm H 2 O durante a ventila^ao convencional de al¬ 
to volume (10-15 mL/kg) (19). Portanto, uma pressao de plato <30 cm H 2 O pa¬ 
rece mais importante do que um baixo volume corrente para proteger os pulmoes de 
lesao induzida pelo ventilador. 

UMA PRATICA COMUM? Embora a ventila^ao protetora pulmonar seja 
recomendada apenas para pacientes com SARA, ha relatos de que a VILI 
pode ocorrer durante a ventilagao convencional em pacientes que nao tern 
SARA (20), e que a ventila^ao protetora pulmonar esta associada com me- 
lhora nos desfechos em pacientes que nao tern SARA (21). Essas observa¬ 
nces, combinadas com as fortes bases fisiologicas para ventila<;ao protetora 
pulmonar, devem levar a ado^ao da ventila<;ao protetora pulmonar para to- 
dos os pacientes que necessitam de VM. 


DESEMPENHO CARDIACO 

Ainfluencia da ventila<;ao com pressao positiva sobre o desempenho cardia- 
co e complexa e envolve as formas da pre-carga e pos-carga dos lados esquer- 
do e direito do cora<;ao (22). Essas formas sao descritas no Capitulo 9. 

Pre-carga 

A ventilanao com pressao positiva pode reduzir o enchimento ventricular 
(pre-carga) de varias formas, como indicado na Figura 25.6. Primeiro e mais 
importante, a pressao intratordcica positiva diminui 0 gradiente de pressao para 0 
influxo venoso para 0 tor ax (embora as ventilates com pressao positiva tam- 
bem aumentem a pressao intra-abdominal e isso mantenha o gradiente de 
pressao para o influxo venoso para o torax). Segundo, a pressao positiva 
exercida sobre a superficie externa do coranao reduz a pressao transmural 
durante a diastole e isso reduz o enchimento ventricular. Finalmente, venti- 
la^ao com pressao positiva aumenta a resistencia vascular pulmonar, impe- 
dindo o debito sistolico do ventriculo direito e, consequentemente, o enchi¬ 
mento do ventriculo esquerdo. Ness a situa^ao, o ventriculo direito pode se 
dilatar e empurrar o septo interventricular em dire^ao ao ventriculo esquer¬ 
do, reduzindo o tamanho da camara ventricular esquerda e o enchimento do 
ventriculo esquerdo. Esse fenomeno, conhecido como interdependence ventri¬ 
cular , e um dos mecanismos pelos quais a insuficiencia cardiaca direita pode 
comprometer o desempenho do lado esquerdo do cora^ao (ver Figura 13.4, 
Capitulo 13). 
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FIGURA 25.6 Os mecanismos de redu^ao do enchimento ventricular (pre-carga durante a ven- 
tilagao com pressao positiva). 


Pos-carga 

A pos-carga ventricular e uma fun^ao da pressao transmural maxima da pa- 
rede durante a sistole (ver Figura 9.7, Capitulo 9), que e a pressao que a con- 
tra^ao ventricular precisa superar para ejetar o volume sistolico. A pressao 
intrapleural positiva diminui essa pressao transmural, diminuindo, assim, a 
pos-carga ventricular. (Conceitualmente, a pressao intrapleural positiva age 
como uma mao que aperta os ventriculos durante a sistole.) Port ant o, a ven- 
tilagao com pressao positiva reduz a pos-carga ventricular, e esse efeito pode au- 
mentar o debito cardiaco (DC) em certas situates (ver adiante). 

Debito cardiaco 

O efeito global da ventila^ao com pressao positiva sobre o DC e determinado 
pelo equilibrio entre a diminui^ao na pre-carga ventricular (que reduz o DC) 
e a diminui^ao na pos-carga ventricular (que aumenta o DC) durante a ven- 
tila^ao com pressao positiva. Esse equilibrio e determinado pela fun^ao car- 
diaca, pelo volume intravascular e pela pressao intratoracica. 

Fungao cardiaca 

As curvas na Figura 25.7 mostram a influenda sobreposta da pre-carga e pos- 
-carga no DC no cora^ao normal e em falencia. O cora^ao normal opera na por- 
^ao inclinada da curva da pre-carga e na por^ao achatada da curva de pos-carga. 
Nessa situa^ao, uma redu^ao na pre-carga tern uma maior influencia no DC do 
que uma diminui^ao na pos-carga (como indicado pelas setas), de modo que e 
esperado que o DC diminua durante a ventila^ao com pressao positiva. Contu- 
do, como citado, a ventila^ao com pressao positiva tambem aumenta a pressao 
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intra-abdominal (por empurrar o diafragma para baixo no abdome) e isso serve 
para manter o influxo venoso para o torax. Como resultado, a diminui^ao no re- 
torno venoso (pre-carga) pode ser minima durante a ventila^ao com pressao po- 
sitiva, e o DC pode diminuir discretamente, nao apresentar altera^ao ou mesmo 
aumentar um pouco (pelo efeito de redu^ao da pos-carga). 

Em contraste, o cora^ao em falencia opera na por^ao achatada da cur- 
va de pre-carga e na por^ao inclinada da curva de pos-carga. Nessa situa<;ao, 
a redu^ao na pos-carga durante a ventila^ao com pressao positiva tern uma 
maior influencia no DC do que a redu^ao na pre-carga, e o DC aumentara 
durante a ventila^ao com pressao positiva. Essa e a base para o uso da respi- 
ra^ao com pressao positiva como uma manobra de "assistencia ventricular" 
em pacientes com insuficiencia cardiaca avan^ada (23, 24). 

Volume intravascular baixo 

Quando o volume intravascular e reduzido, o efeito de redu^ao da pre-car¬ 
ga da ventila^ao com pressao positiva predomina tanto no cora^ao normal 
quanto no cora^ao em falencia, e o DC ira declinar (22). Esse e o caso quan¬ 
do as pressoes intratoracicas sao altas durante a VM. A manuten^ao de um 
volume intravascular normal ou adequado e essencial durante a ventila^ao 
com pressao positiva para evitar deficits significativos no DC. 


PALAVRA FINAL 
Menos e melhor 

Nos primeiros 30 anos apos a sua introdu^ao, a ventila^ao com pressao po¬ 
sitiva foi dominada por grandes volumes de insufla^ao e elevadas pressoes. 


Pos-carga 



FIGURA 25.7 Curvas sobrepostas na rela^ao entre pre-carga, pos-carga e debito cardiaco no co- 
ragao normal e com insuficiencia. As setas indicam os efeitos da ventilagao com pressao positiva. 
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mas isso mudou desde a descoberta de que for^ar ar nos pulmoes cria for¬ 
mas e tensoes que lesam os pulmoes e podem levar a dano tambem em ou- 
tros orgaos. A enfase atual e na limita^ao dos volumes de insufla^ao e na pre- 
ven^ao da hiperdistensao dos alveolos. Ess a estrategia "menos e melhor" e 
aconselhada atualmente apenas para pacientes com SARA, mas parece pro- 
vavel que ela sera (e deve ser) adotada para to dos os pacientes que necessi- 
tam de ventila^ao com pressao positiva. 
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MODOS 

CONVENCIONAIS 
DE VENTILAgAO 


O desenvolvimento na maioria dos compos da medicina parece ocorrer de acordo com 
principios cientificos solidos. Contudo, podem ser encontradas excegbes, 
e o desenvolvimento do suporte ventilatorio mecdnico e uma delas. 

J. Rasanen, MD 


Um livro publicado recentemente sobre equipamentos de cuidados respira- 
torios lista 174 metodos espedficos de ventila^ao com pressao positiva (1). 
Ainda assim, nos mais de 50 anos desde que a ventila^ao com pressao posi¬ 
tiva foi introduzida, apenas um metodo melhorou o desfecho clinico (2), e 
apenas porque ele reduz o dano pulmonar produzido pelas pressoes positi- 
vas intratoracicas. Isso significa que a ventila^ao com pressao positiva e mui- 
to mais complicada do que precisa ser (3). 

Este capitulo descreve seis metodos basicos de ventila^ao com pressao 
positiva (controlada por volume, controlada por pressao, assisto-controlada, 
pressao de suporte, ventila^ao mandatoria intermitente e pressao positiva ao 
final da expira^ao). Embora isso seja muito menor do que o grande nume- 
ro de metodos disponiveis. Seis metodos devem ser tudo o que e necessario 
para fornecer um suporte ventilatorio efetivo em uma maioria de pacientes. 


A RE SPIRAL AO NO VENTILADOR 

Como introduzido no ultimo capitulo, ha dois metodos basicos de insufla- 
<;ao pulmonar com pressao positiva: (a) controlada por volume , na qual o vo¬ 
lume de insufla^ao e constante, e (b) controlada por pressao , em que a pressao 
de insufla^ao e constante (1). As altera^oes na pressao e fluxo que ocorrem 
com cada tipo de respira^ao no ventilador sao apresentadas na Figura 26.1. 
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FIGURA 26.1 Alteragoes de pressao e fluxo durante uma unica respiragao no ventilador usan- 
do metodos de controle por volume e controle por pressao de insuflagao pulmonar em volumes 
de insuflagao (corrente) equivalentes. As altera^oes na pressao das vias aereas (Pva) sao indica- 
das por linhas solidas, e alteragoes na pressao alveolar (P a iv) sao indicadas pelas linhas traceja- 
das. I, inspiragao; E, expiragao. 


Controle por volume 

Com a ventila^ao controlada por volume (VCV), o volume de insufla^ao 
(corrente) e pre-selecionado, e os pulmoes sao inflados em uma velocidade 
de fluxo const ante ate que o volume desejado seja fornecido. Como ha um 
fluxo de ar ao final da inspira^ao, a pressao de pico nas vias aereas proximais 
(Pva maxima) e maior do que a pressao de pico nos alveolos (P a i v maxima); 
e a diferen^a (Pva maxima)- (P a i v maxima) e a pressao dissipada pela resisten- 
cia ao fluxo nas vias aereas. A pressao de pico alveolar e um reflexo do volu¬ 
me alveolar ao final da insufla^ao pulmonar. 

Vantagens 

VOLUME CORRENTE CONSTANTE: a maior vantagem da VCV e a capa- 
cidade de fornecer um volume corrente constante independentemente de al- 
tera^oes nas propriedades mecanicas dos pulmoes. Quando a resistencia das 
vias aereas aumenta ou a complacencia pulmonar diminui, o ventilador ge- 
ra uma pressao maior para fornecer o volume pre-selecionado. Isso mantem 
o volume-minuto desejado diante de alter a^oes abrupt as ou nao detectadas 
na resistencia das vias aereas ou na complacencia pulmonar. 

Desvantagens 

PRESSAO DAS VIAS AEREAS: para qualquer volume corrente, as pres- 
soes das vias aereas ao final da inspira^ao sao mais altas durante a VCV do 
que durante a ventila^ao com controle de pressao (PCV, do ingles pressu- 
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re control ventilation ), como mostrado na Figura 26.1. Isso e percebido equi- 
vocadamente como um maior risco de lesao pulmonar induzida pelo venti- 
lador. Contudo, o risco de lesao pulmonar induzida pelo ventilador esta re- 
lacionada com a pressao de pico alveolar (2, 4), e essa pressao e a mesma 
durante a VCV e a PCV (com volumes correntes equivalentes). Portanto, as 
maiores pressoes maximas das vias aereas durante a ventilagao controlada por volu¬ 
me nao aumentam o risco de hiperdistensao alveolar e lesao pulmonar induzida pe¬ 
lo ventilador. 

FLUXO INSPIRATORIO: ha desvantagens relacionadas a velocidade de 
fluxo inspiratorio constante durante a VCV. Primeiro, a dura^ao da inspira- 
<;ao e relativamente curta, e isso pode levar a um enchimento alveolar irregu¬ 
lar. Adicionalmente, o fluxo inspiratorio maximo e limitado quando o fluxo 
e constante, e a velocidade de fluxo inspiratorio pode ser inadequada em pa- 
cientes com altas demandas de fluxo, resultando em sofrimento do paciente. 
Um padrao de fluxo decrescente esta dispomvel para a VCV e tern mostrado 
melhorar o conforto do paciente na VCV (5). 

Controle por pressao 

Com a PCV, a pressao de insuflagao desejada e pre-selecionada e uma veloci¬ 
dade de fluxo inspiratorio em desacelera^ao fornece altos fluxos no inicio da 
insufla^ao pulmonar, para atingir a pressao de insufla^ao desejada rapida- 
mente. O tempo inspiratorio e ajustado para permitir tempo suficiente para 
que a velocidade de fluxo inspiratorio caia a zero ao final da inspira^ao. Co¬ 
mo nao ha fluxo de ar ao final da inspira^ao, a pressao inspiratoria final nas 
vias aereas e equivalente a pressao de pico alveolar (ver Figura 26.1). 

Vantagens 

PRESSAO ALVEOLAR: o principal beneficio da PCV e a capacidade de con¬ 
trol ar a pressao de pico alveolar, que e a pressao relacionada mais de perto 
com o risco de hiperdistensao alveolar e lesao pulmonar induzida pelo ven¬ 
tilador. Estudos clinicos indicam que o risco de lesao pulmonar induzida pelo 
ventilador e negligencidvel se a pressao de pico alveolar for < 30 cm HzO (2,4). (No- 
ta: a manuten^ao da pressao de pico alveolar < 30 cm H 2 O tambem e possivel 
durante a VCV pela monitoragao da pressao de oclusao inspiratoria final ou 
"pressao de plato", que e descrita no Capitulo 25.) 

CONFORTO DO PACIENTE: a PCV e mais provavel de oferecer conforto 
ao paciente do que a VCV (6), e isso tern sido atribuido a elevada velocidade 
de fluxo inicial e a maior duragao da inspira^ao com a PCV. 

Desvantagens 

VOLUME ALVEOLAR: a principal desvantagem da PCV e a redu^ao no vo¬ 
lume alveolar que ocorre quando ha um aumento na resist end a das vias ae¬ 
reas ou uma diminui^ao na complacencia pulmonar. Isso e uma preocupa- 
<;ao particular na insuficiencia respiratoria aguda, na qual as condi^oes de 
estabiliza^ao da resistencia das vias aereas e complacencia pulmonar sao im- 
provaveis. 
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Controlada por volume e regulada por pressao 

A ventila^ao controlada por volume e regulada por pressao (PRVC, do ingles 
pressure regulated volume control) e um mo do de ventila^ao hibrido que forne- 
ce um volume corrente constante (como o controle por volume), mas limita 
as pressoes inspiratorias finais das vias aereas (como o controle por pressao). 
A PRVC opera como uma forma inteligente de controle por volume. O ven- 
tilador monitor a a complacencia pulmonar e us a ess as medidas para selecio- 
nar a menor pressao das vias aereas necessaria a fornecer o volume corrente 
desejado. Os modos hibridos como a PRVC estao ganhando popularidade, 
embora nao haja vantagem clinica documentada com a PRVC quando corn- 
par ada com modos mais convencionais de ventila^ao. 


VENTILAgAO ASSISTO-CONTROLADA 

A ventila^ao assisto-controlada (ACV, do ingles assisted-controlled ventilation) 
permite que o paciente inicie a respira^ao mecanica (ventila^ao assistida ou 
deflagrada pelo paciente), mas tambem pode fornecer um nivel predetermi- 
nado de ventila^ao-minuto se o paciente for incapaz de ativar o ventilador 
(ventila^ao controlada ou deflagrada por tempo). As respira^oes do ventila¬ 
dor durante a ACV podem ser controladas por volume ou por pressao. 

Gatilhos 

A ACV envoive dois tipos de respira^oes com o ventilador, que sao ilustra- 
das no painel superior da Figura 26.2. A onda de pressao da esquerda e pre- 
cedida por uma deflexao de pressao negativa, que representa um esfor^o 
inspiratorio espontaneo pelo paciente. Ess a e uma respira^ao do ventilador 
deflagrada pelo paciente. A onda da direita nao e precedida por uma deflexao 
de pressao negativa, indicando a ausencia de um esfor^o inspiratorio espon¬ 
taneo. Nesse caso, nao ha intera^ao entre o paciente e o ventilador, e as respi- 
ra^oes do ventilador sao fornecidas em uma frequencia pre-selecionada. Es- 
sae uma respira^ao do ventilador deflagrada por tempo. 

Gatilhos relacionados com o paciente 

Ha dois tipos de sinais usados para respira^ao deflagradas pelo paciente: 
pressao negativa e velocidade de fluxo inspiratorio. 

PRESSAO NEGATIVA: os pacientes podem ativar uma respira^ao do ven¬ 
tilador gerando uma pressao negativa nas vias aereas de 2 a 3 cm de H 2 O, 
que abre uma valvula sensivel a pressao no ventilador. Isso e o dobro da 
pressao negativa nas vias aereas gerada durante uma respira^ao normal (7), 
o que pode explicar porque um ter^o dos esfor^os inspiratorios falha em de- 
flagrar uma respira^ao do ventilador quando a pressao negativa e o sinal de 
gatilho (8). 

VELOCIDADE DE FLUXO: o gatilho de fluxo envolve pouca ou nenhuma 
altera^ao na pressao e volume, envoivendo, assim, menos trabalho mecanico 
do que o gatilho por pressao (9). Por esse motivo, o fluxo substituiu a pres- 
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FIGURA 26.2 Padroes de pressao das vias aereas na ventila^ao assisto-controlada (ACV) e ven¬ 
tilate mandatoria intermitente sincronizada (SIMV). Ver texto para mais explicates. 


sao como o mecanismo de gatilho-padrao. A velocidade de fluxo que e ne- 
cessaria para deflagrar uma respira^ao do ventilador difere para cada mar- 
ca de ventilador, mas velocidades de 1-10 litros/min geralmente sao necessa- 
rias. O autogatilho por vazamentos no sistema (que gera alter aqdes de fluxo) 
e o principal problema associado com o gatilho de fluxo. 

O ciclo respiratorio 

Uma regra pratica durante a ventila^ao mecanica (VM) e permitir um tempo 
duas vezes maior para a expira^ao do que para a inspira^ao. Isso e equiva- 
lente a uma propor^ao do tempo inspiratorio para o tempo expiratorio, que 
e chamada razao I/E de pelo menos 1:2. A meta e permitir tempo suficien- 
te para completar a expira^ao para prevenir a hiperinsufla^ao dinamica e a 
pressao positiva ao final da expira^ao (PEEP) intrinseca ou oculta (ver Capi- 
tulo 25). Se a dura^ao da expira^ao for muito curta, a propor^ao I/E pode ser 
aumentada por: (a) aumento da velocidade de fluxo inspiratorio, (b) redu¬ 
ce do volume corrente, ou (c) diminui^ao do tempo inspiratorio (para con- 
trole por pressao). 

Respiragao rapida 

Quando cada respiragao e realizada pelo ventilador e deflagrada pelo pacien- 
te, uma respiragao rapida como a que e mostrada na Figura 26.2 pode abre- 
viar consider a velmente o tempo da expira^ao e aumentar o risco de esvazia- 
mento alveolar incompleto e PEEP intrinseca. Quando a respiragao rapida e 
o resultado de uma condi^ao que nao seja desconforto ou ansiedade, tentati- 
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vas de reduzir a frequencia respiratoria (FR) com seda^ao ou ajustes no fluxo 
inspiratorio frequentemente sao malsucedidas. Nessa situa<;ao, o modo ade- 
quado de ventila^ao e descrito a seguir. 


VENTILAgAO MANDATORIA INTERMITENTE 
O metodo 

Dificuldades com a respira^ao rapida durante a ventila^ao assisto-controla- 
da em neonatos com sindrome de angustia respiratoria, que, em geral, tern 
FRs acima de 40 respira^oes/minuto, levaram a introdu^ao da ventilagao man- 
datoria intermitente (IMV, do ingles intermittent mandatory ventilation). AIMV 
e designada a permitir respira^ao espontanea entre respira^oes por ventila- 
dor. (A respira^ao espontanea e a condi^ao na qual o paciente inicia e termi- 
na cada insufla^ao pulmonar.) Isso e obtido colocando-se um circuito de res- 
pira^ao espontanea em paralelo com o circuito do ventilador com uma val- 
vula unidirecional que abre o circuito de respira^ao espontanea quando uma 
respira^ao do ventilador nao esta sen do fomecida. O padrao ventilatorio pa¬ 
ra IMV e ilustrado no painel inferior da Figura 26.2. Observa-se que a respi- 
ra^ao do ventilador e fornecida em sincronia com a respira^ao espontanea: 
isso e chamado IMV sincronizada (SIMV). 

As respira^oes do ventilador durante a SIMV podem ser controladas 
por volume ou por pressao. A frequencia das respira^oes do ventilador e 
ajustada como necessario para atender ao volume-minuto total (respira^oes 
espontaneas mais assistidas) do nivel basal do paciente. 

Efeitos adversos 

Os principais efeitos adversos da IMV sao: (a) um aumento do trabalho res- 
piratorio e (b) a redu^ao do debito cardiaco (DC), primariamente em pacien- 
tes com disfun^ao ventricular esquerda. Ambos os efeitos sao resultado do 
periodo de respira^ao espontanea. 

Trabalho respiratdrio 

O trabalho respiratorio aumentado durante o periodo de respira^ao espon¬ 
tanea da IMV e atribuido a resistencia no circuito do ventilador, que pode 
ter um efeito exagerado sobre o trabalho ventilatorio quando a respira^ao e 
rapida (a condi^ao que geralmente indica o uso de IMV). A ventilagao com 
pressao de suporte (descrita a seguir) supera a resistencia adicional do cir¬ 
cuito do ventilador, reduzindo, assim, o trabalho respiratorio (10). Como re¬ 
sultado, a ventilagao com pressao de suporte (a 10 cm H 2 O) e usada atual- 
mente de rotina durante periodos de respira^ao espontanea na IMV. 

Debito cardiaco 

Como descrito no final do ultimo capitulo, a ventilagao com pressao positiva 
reduz a pos-carga ventricular esquerda e aumenta o DC, primariamente em 
pacientes com disfun^ao ventricular esquerda (ver Figura 25.7, Capitulo 25) 
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(11). AIMV tem o efeito oposto e aumenta a pos-carga ventricular esquerda 
(durante periodos de respiragao espontanea), que resulta em uma diminuigao 
no DC em pacientes com disfungao ventricular esquerda (12). 


Resumo 

A principal indicagao da IMV e para o paciente que esta respirando rapi- 
damente com expiragao incompleta durante ventilagao assisto-controlada. 
Os periodos de respiragao espontanea durante IMV promovem esvaziamen- 
to alveolar e reduzem o risco de aprisionamento de ar e PEEP intrinseca. 
A IMV pode aumentar o trabalho de respiragao e comprometer o DC em 
pacientes com disfungao ventricular esquerda. Como resultado, a IMV nao 
e aconselhada em pacientes com fraqueza dos musculos respiratorios ou disfungao 
ventricular esquerda. 


VENTILAgAO POR PRESSAO DE SUPORTE 

A ventilagao com pressao de suporte (PSV, do ingles pressure support venti¬ 
lation) e a respiragao espontanea aumentada por pressao (13). Ela difere da 
PCV deflagrada pelo paciente, por que permite que o paciente finalize a in- 
suflagao pulmonar enquanto o ventilador finaliza a insuflagao pulmonar du¬ 
rante a PCV deflagrada pelo paciente. Portanto, a PSV e uma forma mais inte- 
rativa de ventilagao do que a PCV, porque permite que o paciente controle o tempo 
inspiratorio e o volume corrente. 

A ventilagao suportada por pressao 

As alter agoes na pressao e fluxo durante a insuflagao pulmonar com a PSV sao 
apresentadas na Figura 26.3. A PSV usa uma velocidade de fluxo inspirato- 
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FIGURA 26.3 Alteragoes na pressao e fluxo durante uma unica insuflagao pulmonar com ven¬ 
tilagao com pressao de suporte. A insuflagao pulmonar e finalizada quando a velocidade de flu¬ 
xo inspiratorio cai para 25% da velocidade de fluxo maximo, o que permite que o paciente de¬ 
termine o tempo inspiratorio e o volume corrente. 
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ria em desacelera^ao, com altas velocidades de fluxo no imcio da inspira^ao 
para atingir o mvel de pressao desejado. A respira^ao com pressao aumenta- 
da e finalizada quando a velocidade de fluxo inspiratorio cai para 25% do m- 
vel maximo. Isso permite que o paciente determine a dura^ao da insufla^ao 
pulmonar e o volume corrente. 

Usos clmicos 

A PSV em baixos niveis (5-10 cm H 2 O) pode ser usada durante o desmame 
da VM para superar a resistencia ao fluxo nas vias aereas artificiais e tubos 
do ventilador. O objetivo da PSV ness a situa^ao e reduzir o trabalho respira- 
torio sem aumentar o volume corrente (14). Niveis mais altos de PSV (15-30 
cm H 2 O) podem ser usados para aumentar o volume corrente. Nesse caso, 
a PSV e usada como uma forma de ventila^ao nao invasiva (que e descrita 
no proximo capitulo) (15). 


PRESSAO EXPIRATORIA FINAL POSITIVA 
Argumento 

O estreitamento progressivo das vias aereas durante a expira^ao pode culmi- 
nar em colapso dos espa^os aereos distais (pequenas vias aereas e alveolos) 
ao final da expira^ao. Isso ocorre normalmente nas regioes dependentes dos 
pulmoes, onde as pressoes transpulmonares sao mais positivas (efeito gravi- 
tacional). A pressao transpulmonar, na qual os espa^os aereos distais come- 
qam a colaps ar, e chamada pressao de fechamento e em geral e de cerca de 3 cm 
H 2 O (16). A pressao de fechamento e maior na presen^a de obstru^ao das pe¬ 
quenas vias aereas (p. ex., na doen^a pulmonar obstrutiva cronica [DPOC]) e 
de complacencia pulmonar reduzida (p. ex., na sin drome da angustia respi- 
ratoria aguda [SARA]), resultando em um colapso mais extenso dos espa^os 
aereos ao final da expira^ao. Isso tern duas consequencias adversas: (a) com- 
prometimento das trocas gasosas por atelectasia, e (b) atelectrauma por fecha¬ 
mento e abertura repetitiva dos espa^os aereos distais (17,18). 

O risco de colapso alveolar ao final da expira^ao pode ser eliminado, 
impedindo que a pressao das vias aereas caia abaixo da pressao de fecha¬ 
mento ao final da expira^ao. Isso e obtido criando-se uma pressao positi- 
va nas vias aereas ao final da expira^ao que e equivalente a pressao de fe¬ 
chamento. Ess a PEEP e criada colocando uma valvula de alivio de pressao 
na por^ao expiratoria do circuito do ventilador que permite que a expira^ao 
prossiga ate que a pressao expiratoria diminua ate a pressao pre-seleciona- 
da, e entao seja mantida durante a expira^ao. Como nao e possivel identi- 
ficar a pressao de fechamento nas condi^oes clinicas, um nivel de PEEP de 
5 a 7 cm H 2 O e usado para prevenir colapso alveolar em to dos os pacientes. 

Pressoes de insufla^ao 

A influencia da PEEP sobre as pressoes de insufla^ao e mostrada na Figura 
26.4. Observa-se que a adi^ao da PEEP move a onda de pressao para cima. 



Compendio de UTI 487 


result an do em um aumento na pressao de pico alveolar e na pressao media 
nas vias aereas. As seguintes afirmativas sao relevantes sobre esse assunto. 

1. Os efeitos da PEEP nao sao relacionados com o nivel da PEEP, mas sao 
determinados pela influencia da PEEP na pressao de pico alveolar e pres¬ 
sao media das vias aereas. 

2. A altera^ao na pressao de pico alveolar determina a influencia da PEEP 
na ventila^ao alveolar (e, portanto, na oxigena^ao arterial) e tambem de¬ 
termina o risco de hiperdistensao alveolar e volutrauma (ver Capitulo 25) 

3. A altera^ao na pressao media nas vias aereas determina a influencia da 
PEEP no DC. 

Recrutamento alveolar 

Baixos niveis de PEEP (5-10 cm H 2 O) ajudam a prevenir o colapso dos espa- 
<;os aereos distais, ao passo que altos niveis de PEEP (20-30 cm de H 2 O) aju¬ 
dam a reabrir os espa^os aereos distais que estao persistentemente colapsa- 
dos. Esse efeito e demonstrado na Figura 26.5 (19). A imagem da TC de to- 
rax a esquerda mostra consolida^ao nas regioes posteriores (dependentes) 
de ambos os pulmoes e isso desaparece apos a aplica^ao da PEEP (a 19 cm 
H 2 O). Esse efeito e conhecido como recrutamento alveolar , e ele aumenta a area 
de superficie disponivel nos pulmoes para trocas gasosas (19, 20). 

Volume pulmonar recrutavel 

A adi^ao da PEEP pode nao resultar em recrutamento alveolar, mas, em vez 
disso, pode hiperdistender os alveolos de regioes pulmonares normais, o que 
aumenta o risco de lesao pulmonar induzida pelo ventilador. O volume de 
"pulmao recrutavel" (isto e, areas de atelectasia que podem ser aeradas) de¬ 
termina se a PEEP ira promover recrutamento alveolar ou hiperdistensao al¬ 
veolar. Se houver um volume significativo de pulmao recrutavel, entao a PE¬ 
EP ira promover o recrutamento alveolar e melhorar as trocas gasosas pul¬ 
monares, mas, se o volume de pulmao recrutavel for negligenciavel, entao a 
PEEP ira promover hiperdistensao alveolar e aumentar o risco de lesao pul¬ 
monar induzida pelo ventilador. 



FIGURA 26.4 Formatos de onda de pressao nas vias aereas durante ventilagao controlada por 
pressao mostrando os efeitos da pressao positiva ao final da expiragao (PEEP) na pressao de pi¬ 
co alveolar (P a iv) e a pressao media nas vias aereas (Pva). 
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O volume de pulmao recrutavel varia amplamente (de 2 a 25% do volu¬ 
me pulmonar total) em pacientes individuals (20). Embora nao seja possivel 
medir o volume pulmonar recrutavel de forma confiavel, as seguintes me- 
didas podem ser usadas para determinar se a PEEP esta promovendo recru- 
tamento alveolar (uma resposta favor avel) ou hiperdistensao alveolar (uma 
resposta desfavoravel). 

COMPLACENCIA PULMONAR: quando a PEEP esta promovendo o re- 
crutamento alveolar, a complacencia (distensibilidade) dos pulmoes ira au- 
mentar, mas, quando a PEEP esta hiperdistendendo os alveolos em regioes 
pulmonares normals, a complacencia pulmonar ira diminuir. A medida da 
complacencia pulmonar durante a VM e descrita no Capitulo 25. 

A RELAQAO PaOz/FiOi: a rela^ao entre a pressao parcial arterial de oxi¬ 
genio (Pa 02 ) e a fra^ao inspirada de oxigenio, como express a pela rela^ao 
Pa 02 /Fi 02 , e uma medida da eficiencia da troca de oxigenio nos pulmoes. 
Quando a PEEP promove um recrutamento alveolar, havera um aumento na 
rela^ao Pa02/Fi02, e, quando a PEEP nao promove um recrutamento alveo¬ 
lar, a rela^ao Pa02/Fi02 ira permanecer inalterada ou ira diminuir. Um exem- 
plo de uma resposta benefica na rela^ao Pa 02 /Fi 02 (indicando um recruta¬ 
mento alveolar) e apresentada na Figura 26.6. 

Transporte sistemico de oxigenio 

Os efeitos beneficos da PEEP sobre a oxigena^ao arterial podem nao ser 
acompanhados por um beneficio similar no transporte sistemico de oxige¬ 
nio, como descrito a seguir. 

Debito cardiaco 

A influencia da ventila^ao com pressao positiva sobre o desempenho car¬ 
diaco e descrita ao final do Capitulo 25. A PEEP amplia esses efeitos, parti- 



FIGURA 26.5 Imagens de TC de torax de um paciente com SARA mostrando a influencia da PEEP 
na aeragao pulmonar (recrutamento alveolar). Imagens da Referenda 19. 
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FIGURA 26.6 Os efeitos opostos da PEEP sobre a oxigenagao arterial (Pa02/Fi02) e indice cardi- 
aco em pacientes com SARA. Dados da Referenda 23. 


cularmente a tendencia da ventila^ao com pressao positiva de reduzir o DC. 
Ha varios mecanismos pelos quais a PEEP pode reduzir o DC, inclusive (a) 
comprometimento do retorno venoso, (b) redu^ao da complacencia ventri¬ 
cular, (c) aumento da pos-carga do ventriculo direito e (d) restri^ao externa 
dos ventriculos (21, 22). Esses efeitos sao mais proeminentes na presen^a de 
hipovolemia. 

Transporte de oxigenio 

A redu^ao do DC induzida pela PEEP pode anular os seus efeitos beneficos no 
recrutamento alveolar. Isso e ilustrado pela seguinte equa^ao para oferta sis¬ 
temica de oxigenio (DO 2 ). (Ver pagina 171 para a deriva^ao desta equa^ao.) 

DO 2 = DC x(l,34 x [Hb] x Sa0 2 ) x 10 (mL/min) (26.1) 

Assim, a PEEP pode promover recrutamento alveolar e melhorar a sa- 
tura^ao arterial de oxigenio Sa02, mas a oxigena^ao sistemica (DO 2 ) pode 
nao melhorar se a PEEP tambem diminuir o DC. Os efeitos opostos da Sa02 
e DC sao demonstrados na Figura 26.6 (23). 

PEEP OTIMA: o beneficio ideal da PEEP ocorre quando um aumento na oxi- 
gena^ao arterial e acompanhado por um aumento na oferta sistemica de O 2 . 
Portanto, a PEEP ideal ou otima para um paciente individual e o nivel de 
PEEP que result a no maior aumento na oferta sistemicoa de O 2 (24). A PEEP 
otima pode ser determinada medindo-se a oferta sistemica de O 2 com niveis 
crescentes de PEEP. Infelizmente, o declinio na popularidade do cateter 
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de arteria pulmonar (CAP) (que fornece a medida mais confiavel do DC) 
tambem diminuiu a popularidade da determina^ao da PEEP otima. 


AJUSTES DO VENTILADOR 

Quando a VM e iniciada, o fisioterapeuta ira perguntar os seguintes parame- 
tros: (a) modo de ventila<^ao, (b) volume corrente, (c) frequencia respiratoria, 
(d) nivel da PEEP e (e) concentra^ao de O 2 inspirado. A seguir, uma list a de 
sugestoes para o ajuste da VM. 

Ventila^ao assisto-controlada 

1. Selecionar assisto-controlada como modo inicial de ventila^ao. 

2. Pode ser necessario trocar para SIMV em pacientes que estao respiran- 
do muito rapidamente no modo assisto-controlada (ver adiante). 

Controle por volume vs. por pressao 

1. O uso de controle por volume ou controle por pressao e amplamente 
uma quest ao de p referenda pessoal, embora alguns pacientes respirem 
mais contortavelmente com controle por pressao. 

2. Um acerto adequado e o modo de ventila^ao controlada por volume e 
regulada por pressao (PRVC), que permite o controle do volume corren¬ 
te, mas limit a a pressao das vias aereas. 

Volume corrente 

As recomenda^oes seguintes sao do protocolo de ventilagao protetora pulmo¬ 
nar ■ que e resumido na Tabela 25.1 (ver Capitulo 25). 

1. Selecionar um volume corrente inicial de 8 mL/kg usando o peso corporal 
ideal. (As formulas para calcular o peso corporal iedal estao na Tabela 25.1.) 

2. Reduzir o volume corrente para 6 mL/kg nas proximas duas horas, se 
possivel. 

3. Monitorar a pressao de pico alveolar e mante-la < 30 cm H 2 ) (para limi- 
tar o risco de volutrauma). 

a) No modo de controle por volume, a pressao de pico alveolar e a 
pressao de oclusao inspiratoria final, tambem chamada de pressao de 
plato (ver Capitulo 25). 

b) No modo de controle por pressao, a pressao de pico alveolar e a 
pressao inspiratoria final nas vias aereas (desde que nao haja fluxo 
ao final da inspira^ao). 

Velocidade de fluxo inspiratorio 

1. Selecionar uma velocidade de fluxo inspiratorio de 60 L/min se o pacien- 
te estiver respirando calmamente ou nao tiver respira^oes espontaneas. 

2. Usar velocidades de fluxo inspiratorio maiores (p. ex., 80 L/min) em 
pacientes com sofrimento respiratorio ou um volume minuto alto 
(> 10 L/min). 
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Propor^ao I/E 

1. A propor^ao I/E deve ser > 1:2. 

2. Se a propor^ao I/E for < 1:2, as op^oes para aumentar essa propor^ao in- 
cluem: 

a) aumentar a velocidade de fluxo inspiratorio; 

b) diminuir o volume corrente; ou 

c) diminuir a FR, se possivel. 

Frequencia respiratoria 

1. Se o paciente nao tern respira^oes espontaneas, ajustar a FR para atingir 
a estimativa do volume minuto do paciente imediatamente antes da in¬ 
tub a^ao, mas nao exceder 35 respira^oes/minuto. 

2. Se o paciente estiver deflagrando cada respira^ao do ventilador, ajustar 
a frequencia da maquina logo abaixo da FR espontanea do paciente. 

3. Apos 30 minutos, verificar a pressao parcial arterial de gas carbonico 
(PaC02) e ajustar a FR, se necessario, para atingir a PaC02 desejada. 

4. Para pacientes que estejam respirando rapidamente e tenham uma alca- 
lose respiratoria aguda ou evidencia de PEEP oculta, considerar a troca 
para SIMV como mo do de ventila^ao. 

Pressao positiva ao final da expira^ao 

1. Ajustar a PEEP inicial em 5 cm H 2 O para prevenir o colapso dos espa^os 
aereos distais ao final da expira^ao. 

2. Aumentos adicionais na PEEP podem ser necessarios se qualquer uma 
das con didoes a seguir estiverem presentes: (a) um nivel toxico de oxi- 
genio inalado (> 60%) for necessario para manter uma oxigena^ao ade- 
quada (Sa02 > 90%), ou (b) a hipoxemia for refrataria a oxigenoterapia. 

Pressao positiva ao final da expira^ao oculta 

1. Verificar a taxa de fluxo ao final da expira^ao para detectar a presen^a 
de PEEP intrinseca ou oculta (ver Figura 24.5, Capitulo 24). 

2. Se a taxa de fluxo expiratorio nao tiver retornado a zero ao final da expira- 
<^ao (indicando a presen^a de PEEP oculta), tentar prolongar o tempo pa¬ 
ra expira^ao pelo aumento da rela^ao I/E usando as manobras descritas. 

3. Se o aumento da propor^ao I/E nao for possivel ou nao for bem-sucedi- 
do, entao medir o nivel da PEEP oculta com o metodo da oclusao inspi- 
ratoria final e adicionar PEEP extrinseca ao nivel logo abaixo da PEEP 
oculta. (A justificativa para essa manobra e explicada no Capitulo 28.) 


PALAVRA FINAL 
Perda de foco 

Considerando-se que a capacidade humana de armazenar e processar infor- 
ma^ao e limit ada a quatro variaveis (25), os 174 modos document ados de as- 
sistencia ventilatoria citados na introdu^ao representam uma carga incom- 
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preensivel de informa^ao. O que parece estar perdido nesse labirinto de tec- 
nologia e o simples fato de que a VM e uma medida temporaria de suporte 
para a insuficiencia respiratoria aguda, e nao uma modalidade de tratamen- 
to para doen^as pulmonares. Portanto, para melhorar os desfechos em pa- 
cientes dependentes do ventilador, deve ser dada menos aten^ao aos botoes 
do ventilador e mais aten^ao as doen^as que geram a sua dependencia. 
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MODOS ALTERNATIVOS 



DE 


O homem razodvel se adapta ao mundo; o irrational persiste tentando adaptor 
o mundo a ele. Portanto, todo progresso depende do homem irrational. 


George Bernard Shaw 
1903 


Os modos convencionais de ventilagao descritos no ultimo capitulo sao ade- 
quados para a maioria dos pacientes com insuficiencia respiratoria aguda. 
Todavia, ha ocasioes nas quais a ventilagao mecanica (VM) convencional e 
incapaz de suportar as trocas gasosas nos pulmoes, ou nao e necessaria co- 
mo meio de suporte ventilatorio. Este capitulo descreve modos alternativos 
de ventilagao que estao disponiveis quando a VM convencional nao e su- 
ficiente, ou nao e necessaria, para pacientes com insuficiencia respiratoria 
aguda. Estao incluidos os modos de ventilagao de resgate (isto e, ventila^ao os- 
cilatoria de alt a frequencia e ventilagao com libera^ao de pressao de vias ae- 
reas) e modos de ventilagao nao invasivos (isto e, pressao positiva continua nas 
vias aereas, pressao positiva das vias aereas em dois niveis e ventilagao com 
pressao de suporte). 


MODOS DE VENTILAgAO DE RESGATE 


Uma pequena porcentagem (10-15%) dos pacientes com sindrome da angus- 
tia respiratoria aguda (SARA) desenvolve hipoxemia que e refrataria a oxi- 
genoterapia e VM convencional (1). Nessa situa^ao, a estrategia adequada 
para o suporte ventilatorio e definida pelo conceito descrito a seguir. 


Conceito de pulmao aberto 

O colapso alveolar (atelectasia) na SARA nao apenas compromete a ventila- 
<^ao alveolar, como tambem promove lesao pulmonar induzida pelo ventila- 
dor. Ha dois mecanismos para a lesao pulmonar produzida pela atelectasia. 
Primeiro, se o colapso alveolar e extenso, como o mostrado na Figura 23.4 
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(Capitulo 23), os volumes correntes fornecidos pelo ventilador irao se distri- 
buir nas areas nao envolvidas (normais) dos pulmoes, e isso ira hiperdisten- 
der os alveolos normais e promover volutrauma. Segundo, se o colapso alveo¬ 
lar ocorrer apenas ao final da expiragao, a abertura e o fechamento repetitivo 
dos alveolos promove atelectrauma por criar formas excessivas de cisalhamen- 
to que lesam o epitelio das vias aereas. (Ver Capitulo 25 para mais informa- 
goes sobre lesao pulmonar induzida pelo ventilador.) 

As consequencias adversas do colapso alveolar podem ser atenuadas 
por um mo do de ventilagao que impede o colapso alveolar e abre os alveo¬ 
los colaps ados. Este e o conceito de pultnao aberto da VM, no qual o objetivo 
e: "abrir o pulmao e mante-lo aberto" (2). Os modos de ventilagao descritos 
aqui sao idealizados para se atingir esse objetivo. 

Oscilagoes de alta frequencia 

A ventilagao oscilatoria de alta frequencia (VOAF) us a oscilagoes de alta fre¬ 
quencia e baixo volume como as que sao mostradas na Figura 27.1. Essas os¬ 
cilagoes criam uma elevada pressao media nas vias aereas, que melhoram as 
trocas gasosas nos pulmoes por abrir os alveolos colapsados (recrutamen- 
to alveolar) e impedir o colapso de outros alveolos. Os pequenos volumes 
correntes (geralmente 1-2 mL) limitam o risco de hiperdistensao alveolar e 
volutrauma. Para resultados ideais, uma manobra de recrutamento alveolar 
(p. ex., com niveis altos de pressao positiva ao final da expiragao [PEEP, do 
ingles positive end-expiratory pressure ], como mostrado na Figura 26.5 do Ca¬ 
pitulo 26) e recomendada imediatamente antes de trocar da VM convencio- 
nal (VMC) para VOAF (3). 

Ajustes do ventilador 

A VOAF requer um ventilador especializado (Sensormedics, 3100B, Viasys 
Healthcare, Yorba Linda, CA) que permite os seguintes ajustes: (a) a fre¬ 
quencia e a amplitude das oscila^des, (b) a pressao media das vias aereas, (c) 
a tendencia da velocidade de fluxo (similar a velocidade de fluxo inspirato- 
rio) e (d) o tempo inspiratorio (tempo da tendencia de fluxo). Algumas reco- 
menda^oes para esses ajustes estao listadas na Tabela 27.1. 



FIGURA 27.1 Oscilagoes de pressao das vias aereas durante ventilagao oscilatoria de alta fre¬ 
quencia (VOAF), com insuflagao pulmonar sobreposta durante ventilagao mecanica convencio- 
nal (VMC). As linhas pontilhadas representam a pressao media das vias aereas. Da Referenda 3. 
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OSCILA^OES: a faixa de frequencia para as oscilagoes e de 4-7 Hz (1 Hz e 
uma oscilagao por segundo ou 60 oscilagoes/min, logo uma faixa de 4-7 Hz e 
240-420 oscilagoes/min) e a frequencia espedfica selecionada e determinada 
pelo pH arterial (que representa a carga de CO 2 ). A amplitude de pulso (vo¬ 
lume corrente) determina a remogao do CO 2 e a amplitude de pulso e inver- 
samente relacionada com a frequencia das oscilagoes; ou seja, frequencias de 
oscilagoes menores resultam em volumes correntes maiores e remogao mais 
eficaz do CO 2 . A amplitude de pulso inidal e ajustada em 70-90 cm H 2 O. 

PRESSAO MEDIA NAS VIAS AEREAS: a pressao ao final da inspiragao 
(p. ex., a pressao de plato durante a ventilagao com controle por volume) de- 
ve ser medida imediatamente antes de trocar de VMC para VOAF. Ess a ven¬ 
tilagao e um reflexo de: (a) volume alveolar e (b) o risco de hiperdistensao al¬ 
veolar e volutrauma (ver Capitulo 25). A pressao media nas vias aereas ge- 
ralmente e ajustada 5 cm H 2 O acima da pressao expiratoria final alveolar 
registrada durante a VMC (3) mas nao deve exceder 30 cm H 2 O (para preve- 
nir volutrauma). 

Vantagens 

Estudos clinicos comparando a VOAF com VMC, conduzidos primariamen- 
te em pacientes com SARA, mostraram um aumento de 16 a 24% na propor- 
gao Pa02/Fi02 associada com a VOAF (4). Estudos iniciais com a VOAF nao 
mostraram impacto na taxa de mortalidade (3), mas uma metanalise mui- 
to recente com todos os estudos disponiveis mostra um beneficio considera- 
vel na sobrevida com a VOAF (4). Todavia, a VOAF nao tern sido compara- 
da com a ventila^ao protetora (que tambem mostra um beneficio na sobre¬ 
vida). Entao nao se sabe se a VOAF representa um avango em relagao a ventilagao 
protetora em pacientes com SARA. 


Ajustes iniciais sugeridos para ventilagao oscilatoria de alta 
frequencia (VOAF) e ventilagao com liberagao de pressao de 
vias aereas (APRV) 


VOAF 

Frequencia: 

4 Hz: (pH < 7,1) 

5-6 Hz: (pH 7,1-7,35) 

7 Hz: (pH > 7,35) 

Amplitude: 70-90 cm H 2 0 

Pva Media: 5 cm H 2 0 > P p i a t na VMC ate 
um maximo de 30 cm H 2 0 

Fluxo induzido: 40 L7mim 
Tempo inspiratorio: 33% 


APRV 

Pressao: 

Alta: Mesma da P p i a t na VMC ate maxima 
de 30 cm H 2 0 

Baixa: Pressao atmosferica (zero) 

Tempo: 

Alta pressao: 4-6 s 
Baixa pressao: 0,6-0,8 s 
Fi0 2 : 100% 


VOAF, ventilapao oscilatoria de alta frequencia; APRV, ventilagao com liberagao de pressao de vias aereas (do ingles air¬ 
way pressure release ventilation)-, VMC, ventilagao mecanica convencional; Pva, pressao das vias aereas; Ppiat, pressao de 
plato; Fi0 2 , fragao inspirada de oxigenio. Da Referenda 3. 
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Desvantagens 

As desvantagens da VOAF sao listadas a seguir (3, 4): 

1. E necessario um ventilador especial, junto com pessoal treinado para 
operar o equipamento. 

2. O debito cardiaco (DC) frequentemente esta diminuido durante a VOAF 
devido as altas pressoes medias nas vias aereas. Esse efeito requer au- 
mento do volume intravascular durante a VOAF. 

3. Os broncodilatadores aerossolizados sao ineficazes durante a VOAF. 

Ventila^ao com libera^ao de pressao de vias aereas 

A ventilagao de liber agao de pressao de vias aereas (APRV) utiliza periodos pro- 
longados de respira^ao espontanea com pressoes expiratorias finais eleva- 
das, que sao interrompidas por breves periodos de libera^ao da pressao para 
a pressao atmosferica. A APRV e utna variante da pressao positiva continua das 
vias aereas (CPAP, do ingles continuous positive airway pressure), que e a respi- 
ra^ao espontanea com pressao positiva ao final da expira^ao (PEEP). As si- 
mil aridades entre a APRV e a CPAP sao demonstradas na Figura 27.2. O pai- 
nel superior nesta figura mostra um perfil de pressao nas vias aereas para 
CPAP; nesse caso, as altera^oes nas pressoes inspiratoria e expiratoria du¬ 
rante a respira^ao espontanea se resolvem em torno de uma pressao expi¬ 
ratoria final de 5 cm de H 2 O. O perfil de pressao das vias aereas para APRV 
(no painel do meio) mostra CPAP com uma pressao expiratoria final muito 
mais alt a (30 cm H 2 O), com um breve periodo no qual a pressao das vias ae¬ 
reas pode baixar ate zero (libera^ao da pressao). O elevado nivel da CPAP 
na APRV melhora a oxigena^ao arterial pela abertura dos alveolos colapsa- 
dos (recrutamento alveolar) e impede novos colapsos alveolares (similar aos 
efeitos da elevada pressao media das vias aereas na VOAF). A fase de libera- 
<^ao de pressao e idealizada para facilitar a remo^ao de CO 2 (5). 

Ajustes do ventilador 

A APRV esta disponivel em muitos ventiladores modernos de cuidados cri- 
ticos, e as variaveis que precis am ser selecionadas quando se inicia a APRV 
incluem as pressoes alta e baixa das vias aereas e o tempo gasto em cada ni- 
vel de pressao. Algumas sugestoes para os ajustes iniciais sao listadas na Ta- 
bela 27.1. 

PRESSAO ELEVADA NAS VIAS AEREAS: como citado para VOAF, a 
pressao alveolar inspiratoria final (p. ex., a pressao de plato durante a ven- 
tila^ao com controle de volume) deve ser medida antes de trocar da VMC 
para a APRV. (Essa pressao e um reflexo do volume alveolar, e o risco de 
hiperdistensao alveolar e volutrauma e conforme mencionado para VOAF.) 
A elevada pressao nas vias aereas deve ser igual a pressao alveolar inspira¬ 
toria final (plato), mas nao deve exceder 30 cm H 2 O (para limitar o risco de 
volutrauma). 

BAIXA PRESSAO NAS VIAS AEREAS: o nivel da pressao baixa e ajusta- 
do em zero (pressao atmosferica), para maximizar a pressao motora ( driving 
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pressure) para libera^ao rapida da pressao. Contudo, a pressao nunca atinge 
o nivel zero porque a fase de libera^ao da pressao e muito breve, e a pressao 
positiva residual ajuda a prevenir o colapso alveolar. 

MOMENTO: o tempo gasto na alta pressao das vias aereas e, geralmente, 
de 85 a 90% do tempo total do ciclo (tempo na alta pressao mais o tempo na 
baixa pressao). Os tempos recomendados sao de quatro a seis segundos para 
o nivel de pressao alta e de 0,6 a 0,8 segundos para o nivel de pressao baixa. 

Vantagens 

A APRV pode atingir um recrutamento quase completo dos alveolos colap- 
sados pela manuten^ao de alta pressao nas vias aereas por longos periodos; 
isso nao apenas melhora a oxigena^ao arterial, mas tambem aumenta a com- 
placencia pulmonar. Como resultado do ultimo efeito, as pressoes de pico 



FIGURA 27.2 Modos relacionados de ventilagao espontanea regulados por pressao. CPAP, pres¬ 
sao positiva continua das vias aereas; APRV, ventila^ao com liberagao de pressao de vias aereas; 
BiPAP, pressao positiva das vias aereas em dois niveis (do ingles bilevel positive pressure airway)', 
IPAP, pressao positiva inspiratoria nas vias aereas (do ingles inspiratory positive airway pressu¬ 
re ); EPAP, pressao positiva expiratoria nas vias aereas (do ingles expiratory positive airway pressu¬ 
re ); P media/ pressao media nas vias aereas; I, inspira^ao; E, expiragao. Ver texto para explicagao. 
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nas vias aereas sao mais baixas durante a APRV do que durante a VMC (com 
volumes correntes equivalentes) (3). A melhora na oxigena^ao arterial com 
APRV ocorre gradualmente em 24 horas (6). 

Desvantagens 

Os beneficios da APRV sao perdidos se o paciente nao tiver esfor^os res- 
piratorios espontaneos. Desvantagens adicionais da APRV sao enumeradas 
a seguir. 

1. Asma grave e doen^a pulmonar obstrutiva cronica (DPOC) sao contrain¬ 
dicates relativas a APRV devido a incapacidade de esvaziar os pulmoes 
rapidamente durante a fase de liberate de pressao da APRV (3). 

2. O DC frequentemente esta diminuido durante a APRV devido a eleva- 
da pressao media das vias aereas, mas esse efeito e menos pronunciado 
do que a depress ao cardiaca durante a VOAF (3). 


VENTILAgAO NAO INVASIVA 

Ventilate nao invasiva (VNI) e direcionada para pacientes com insuficien- 
cia respiratoria aguda que irao se beneficiar de suporte ventilatorio, mas po- 
dem nao necessitar VM convencional (que requer intuba^ao endotraqueal). 
A VNI e fornecida por meio de mascaras faciais ajustadas, que obviam a ne- 
cessidade (e as complicates) da intubate endotraqueal. Embora a VNI te- 
nha aplicates em pacientes intemados e ambulatoriais, a descri^ao seguinte 
e limitada ao uso de VNI na insuficiencia respiratoria aguda (7, 8). 

Modos de ventila^ao 

Ha tres modos de ventilate disponiveis para VNI: (a) pressao positiva con- 
tinua nas vias aereas (CPAP), (b) pressao positiva nas vias aereas em dois niveis 
(BiPAP, do ingles bilevel positive pressure airway), e (c) ventilagao com pressao de 
suporte (PSV, do ingles pressure support ventilation). Os dois ultimos modos de 
ventilagao (ou seja, BiPAP e PSV) tambem sao chamados de ventilagao nao in¬ 
vasiva com pressao positiva (VNIPP). 

Pressao positiva continua das vias aereas 

A CPAP e a respira^ao espontanea em uma PEEP, como ilustrada no painel su¬ 
perior da Figura 27.2. CPAP e simples no formato e requer apenas uma fonte 
de oxigenio e uma mascara facial com uma valvula expiratoria que mantenha 
uma PEEP (isto e, uma mascara CPAP). O principal efeito da CPAP e aumen- 
tar a capacidade funcional residual (isto e, o volume nos pulmoes ao final da 
expira^ao). A CPAP geralmente e ajustada em 5 a 10 cm H 2 O. 

LIMITA^OES: a CPAP e uma forma limitada de suporte ventilatorio, por- 
que nao aumenta o volume corrente, e isso limita o seu uso na insuficiencia 
respiratoria aguda. O principal uso da CPAP na insuficiencia respiratoria 
aguda e em pacientes com edema pulmonar cardiogenico, e o beneficio 
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da CPAP nessa condi^ao pode ser o resultado de suporte hemodinamico 
mais do que suporte ventilatorio (ver adiante). 

Pressao positiva das vias aereas em dois niveis 

A pressao positiva das vias aereas em dois niveis (BiPAP) e a CPAP que se 
alterna entre dois niveis de pressao. Isso e ilustrado no painel inferior da Fi- 
gura 27.2. A BiPAP e, na verdade, uma variante da ventila^ao com libera^ao 
da pressao das vias aereas (APRV), que e mostrada no painel do meio da Fi- 
gura 27.2. A unica diferen^a entre a BiPAP e a APRV e a quantidade de tem¬ 
po distribuido para o nivel de pressao alta e de pressao baixa; isto e, com a 
APRV, a maior parte do tempo e com o nivel de pressao alta, e com a BiPAP a 
maior parte do tempo e gasto com o nivel de pressao baixa. O nivel de pres¬ 
sao alta na BiPAP e chamado pressao positiva inspiratoria nas vias aereas (IPAP), 
e o nivel de pressao baixa e chamado de pressao positiva expiratoria nas vias ae¬ 
reas (EPAP). 

A BiPAP resulta em pressoes medias mais alt as nas vias aereas do que 
a CPAP, e isso ajuda a promover o recrutamento alveolar. A BiPAP nao au- 
menta diretamente os volumes correntes, mas o efeito da BiPAP sobre o re¬ 
crutamento alveolar aumentara a complacencia pulmonar (distensibilidade 
pulmonar) e isso resultara em volumes correntes maiores com as mesmas al- 
tera^oes na pressao intratoracica. Portanto, a BiPAP pode aumentar indireta- 
mente os volumes correntes. 

AJUSTES DO VENTILADOR: a BiPAP (que requer um ventilador especia- 
lizado) pode ser iniciada com o seguinte ajuste inicial: IPAP = 10 cm H 2 O, 
EPAP = 5 cm H 2 O, tempo inspiratorio (dura^ao da IPAP) = 3 segundos. 
(A IPAP e adicionada a EPAP, logo uma IPAP de 10 cm H 2 O com uma EPAP 
de 5 cm H 2 O corresponde a uma pressao de pico de 15 cm H 2 O.) Ajustes adi- 
cionais na pressao sao determinados pel as alter a^oes result antes nas trocas 
gasosas (isto e, propor^ao Pa 02 /Fi 02 e PaC 02 ), e sinais de sofrimento respi- 
ratorio (p. ex., frequencia respiratoria [FR]). As pressoes maximas acima de 
20 cm H 2 O geralmente nao sao aconselhadas porque sao mal toleradas por 
pacientes e tambem promovem vazamentos. 

Ventilagao com pressao de suporte 

A ventilagao com pressao de suporte (PSV) e descrita no Capitulo 26. A PSV 
fornece inspira^oes deflagradas pelo paciente e volumes correntes regulados 
por pressao. A velocidade de fluxo inspiratorio na PSV tern um padrao de 
fluxo desacelerante, e o volume corrente regulado por pressao e finalizado 
quando a necessidade de fluxo inspiratorio diminui para 25% do nivel ma- 
ximo (ver Figura 25.3, Capitulo 25). A CPAP geralmente e combinada com 
a PSV para aumentar a capacidade funcional residual. A combina^ao de au- 
mento do volume corrente e aumento do volume pulmonar de repouso tor- 
na a PSV com CPAP o metodo preferido de VNI (com algumas exce^oes, des- 
critas posteriormente). 

AJUSTES DO VENTILADOR: a PSV geralmente e iniciada com uma pres¬ 
sao de insufla^ao de 10 cm H 2 O e um nivel de CPAP de 5 cm H 2 O. (A pressao 
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de insuflagao e adicionada ao rnvel de CPAP, de mo do que uma pressao de 
insuflagao de 10 cm H 2 O com uma CPAP de 5 cm H 2 O resulta em uma pres¬ 
sao de pico de 15 cm H 2 O.) Como descrito para a BiPAP, outros ajustes nas 
pressoes sao determinados pelas alteragoes result antes nas trocas gasosas e 
sinais de sofrimento respiratorio, mas pressoes de pico acima de 20 cm H 2 O 
geralmente nao sao aconselhadas porque sao mal toleradas pelos pacientes 
e promovem vazamentos. 

Selegao do paciente 

A selegao do paciente e o fator individual mais import ante na determinagao 
do sucesso ou falencia da VNI (7,8). Os criterios de selegao de pacientes para 
VNI sao apresentados como uma lista de verificagao na Tabela 27.2. 

1. O primeiro passo e identificar pacientes que podem precisar suporte 
ventilatorio. Esses pacientes tern sinais de sofrimento respiratorio 
(p. ex., taquipneia, uso de musculos acessorios da respiragao, parado- 
xo abdominal) mais hipoxemia grave (Pa 02 /Fi 02 < 200) ou hipercapnia 
(PaC02 > 45 mmHg). 

2. O proximo passo e identificar pacientes que sao candidatos a VNI. En- 
quanto algumas causas de insuficiencia respiratoria aguda sao maneja- 
das com mais sucesso do que outras com a VNI (ver adiante), todos os 
pacientes devem ser consider ados candidatos a VNI se to das as con di¬ 
does a seguir estiverem presentes: (a) a insuficiencia respiratoria aguda 
nao e uma ameaga imediata a vida, (b) nao ha um disturbio circulatorio 
com risco a vida (p. ex., choque circulatorio), (c) o paciente esta acorda- 
do ou e estimulavel e cooperativo, (d) os mecanismos de protegao das 
vias aereas estao intactos (p. ex., reflexos de vomito e tosse), (e) nao ha 
hematemese ou vomitos recorrentes, (f) nao ha anomalia facial que im- 
pega o uso de uma mascara facial ajustada (p. ex., um trauma facial re- 


Lista de verificagao para ventilagao nao invasiva 


A. O paciente tem: SIM NAO 

1. Sinais de sofrimento respiratorio? \E\ □ 

2. Pa0 2 /Fi0 2 < 200 e/ou PaC0 2 > 45 mmHg? \E\ □ 

B. Se a resposta for SIM a ambas, responda as seguintes perguntas. 

C. O paciente tem: SIM NAO 

1. Insuficiencia respiratoria que e uma ameaga imediata a vida? □ \E\ 

2. Um disturbio circulatorio com risco a vida (p. ex., choque)? □ \E\ 

3. Coma, agitagao grave ou convulsoes nao controladas? □ \E\ 

4. Incapacidade de proteger as vias aereas? □ \E\ 

5. Hematemese ou vomitos recorrentes? □ \E\ 


6. Edema de laringe, trauma facial ou trauma craniano e cirurgia do pescogo recentes? □ \E\ 

D. Se a resposta for NAO a todas as perguntas, o paciente e um candidato a ventilagao nao invasiva 
(VNI). 
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cente) e (g) nao ha obstru^ao que impe^a o suporte ventilatorio efetivo 
por meio da mascara facial (p. ex., edema laringeal). 

3. A progressao da insuficiencia respiratoria pode limitar o sucesso da 
VNI (7, 8), de mo do que nao deve haver retar dos no inicio da VNI para 
os candidatos adequados. 


Eficacia 


O sucesso da VNI em evitar a intuba^ao endotraqueal varia em diferentes 
disturbios clinicos, que podem ser organizados de acordo com as principais 
anormalidades das trocas gasosas associadas com a insuficiencia respirato¬ 
ria, isto e, hipercapnia ou hipoxemia. 

Insuficiencia respiratoria hipercapnica 

EXACERBA^AO AGUDA DE DPOC: o maior beneficio com a VNI na insu¬ 
ficiencia respiratoria aguda e em pacientes com exacerba^ao aguda de DPOC 
e reten^ao de CO 2 (9, 10). Os beneficios da VNI em pacientes com exacerba- 
<;ao aguda de DPOC sao demonstrados na Figura 27.3 (9). O uso da VNI es- 
ta associado com um acentuado declinio na taxa de intuba^ao endotraqueal 
e na taxa de mortalidade. Esses resultados sao corroborados em 14 estudos 
clinicos (10); como resultado, a ventilagao nao invasiva e considerada uma tera- 
pia de primeira linha para exacerbagdes agudas de DPOC associada com hipercap¬ 
nia (7, 8). O mo do prefer! do de ventilagao ness a condi^ao e PSV com CPAP. 

SINDROME DE HIPOVENTILAQAO DA OBESIDADE: a VNI reduz a 
gravidade da hipercapnia em pacientes ambulatoriais com sindrome de hi- 
poventila^ao da obesidade (11) e, independentemente de alguns estudos 
com pacientes de UTI, a VNI e recomendada como uma medida de rotina 
para pacientes com sindrome de hipoventila^ao da obesidade que sao admi- 
tidos com insuficiencia respiratoria aguda (12). A CPAP ou a BiPAP podem 
ser usadas ness a condi^ao. 



FIGURA 27.3 Impacto da ventilagao nao invasiva (VNI) na taxa de intubagao e taxa de morta¬ 
lidade hospitalar em pacientes com insuficiencia respiratoria hipercapnica secundaria a exacer- 
bagao aguda de doenga pulmonar obstrutiva cronica (DPOC). Pacientes designados para VNI 
receberam ventilagao com pressao de suporte por pelo menos seis horas cada dia ate a intuba- 
<;ao ou recuperagao. N, numero de pacientes em cada grupo estudado. Dados da Referenda 9. 
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ASMA: a VNI nao foi avaliada adequadamente no estado asmatico, mas as 
evidencias disponiveis mostram que a VNI acelera a resolu^ao da doen^a 
aguda e diminui a dura^ao da permanencia na UTI e no hospital (13). 

Insuficiencia respiratoria hipoxemica 

A taxa de falha da VNI para evitar a intuba^ao endotraqueal nos estados de 
doen^a associados com insuficiencia respiratoria hipoxemica e resumida na 
Figura 27.4 (14). A taxa de falha e menor em pacientes com edema pulmo- 
nar cardiogenico e maior em pacientes com pneumonia adquirida na comu- 
nidade e SARA. 

EDEMA PULMONAR CARDIOGENICO: a VNI e bem-sucedida na redu- 
<;ao da necessidade de intuba^ao, e redu^ao da taxa de mortalidade, em uma 
grande maioria de pacientes com edema pulmonar cardiogenico (15, 16). 
A maior experiencia ness a condi^ao tern sido com CPAP (a 10 cm H 2 O), mas 
a BiPAP produz resultados equivalentes (17). Os melhores desfechos podem 
estar relacionados a um melhor desempenho cardiaco, porque a VNI pode 
aumentar o DC em pacientes com insuficiencia cardiaca sistolica (17). Esse 
efeito e atribuido aos efeitos redutores da pos-carga da press ao positiva in- 
tratoracica (ver Capitulo 25). 

SARA: a VNI tern tido sucesso limitado em pacientes com SARA. A taxa de 
sucesso e maior com a PSV mais CPAP (17) do que com a CPAP sozinha (18), 
e o sucesso e mais provavel quando a SARA tern uma fonte extrapulmonar 
(p. ex., bacteriemia) (14). Se a VNI for tentada em pacientes com SARA, o 
mo do preferido e a PSV com CPAP, ao passo que a CPAP sozinha deve ser 
evitada (8). 



EPC Cont. PN PAC SARA 
pulmonar 


FIGURA 27.4 Taxa de falha da ventilagao nao invasiva (VNI) para prevengao de intubagao en¬ 
dotraqueal em relagao a etiologia da insuficiencia respiratoria hipoxemica. EPC, edema pul¬ 
monar cardiogenico; Cont. pulmonar, contusao pulmonar; PN, pneumonia nosocomial; PAC, 
pneumonia adquirida na comunidade; SARA, sindrome de angustia respiratoria aguda. Dados 
da Referenda 14. 
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Monitora^ao 

O sucesso ou falha da VNI em qualquer paciente individual nao deve ser 
predeterminado pela etiologia da falencia respiratoria, mas sim pela respos- 
ta do paciente na primeira hora apos a instala^ao da VNI. Isso e ilustrado na 
Figura 27.5 para pacientes com falencia respiratoria hipercapnica e hipoxe- 
mica (14,19). A falha em melhorar as trocas gasosas significativamente apos 
uma hora de VNI e evidencia de que a VNI esta falhando como uma moda- 
lidade de suporte. Nesse ponto, o curso de a^ao adequado e a intuba^ao en- 
dotraqueal imediata. O retardo na intuba^ao apenas traz problemas (ver Pa- 
lavra Final). 

Eventos adversos 

Os eventos adversos durante a VNI incluem a distensao gastrica, ulceras de 
pressao na ponte do nariz por mascaras apertadas e pneumonia nosocomial. 

Insuflagao gastrica 

A principal preocupa^ao durante a VNI e a distensao gastrica por gas insu- 
flado. Contudo, isso nao parece ser um problema comum, e um estudo me- 
dindo as pressoes de abertura superior esofagica indica que pressoes menores 
do que 30 cm HzO nao devem causar insuflagao gastrica (20). Embora as sondas 
nasogastricas sejam colocadas normalmente para descompressao gastrica 
durante a VNI, evitar sondas nasogastricas e uma pratica segura em pacien¬ 
tes que nao desenvolvem distensao abdominal durante a VNI (21). 

Pneumonia nosocomial 

A aplica^ao de pressao positiva as vias aereas pode retardar a elimina^ao 
mucociliar e predispor a pneumonia nosocomial durante a VNI. Em estu- 
dos comp ar an do a VNI a intuba^ao endotraqueal, a incidencia de pneumo¬ 
nia nosocomial durante a VNI foi de 8 a 10%, mas isso foi menos da metade 



FIGURA 27.5 Respostas a primeira hora de ventilagao nao invasiva (VNI) para prever o suces¬ 
so ou falha em pacientes com insuficiencia respiratoria hipercapnica e hipoxemica. PaC> 2 , Pres¬ 
sao parcial arterial de oxigenio; FiC> 2 ,fra<;ao inspirada de oxigenio; PaCO^ pressao parcial arte¬ 
rial de gas carbonico. Dados das References 14 e 19. 
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da incidencia de pneumonia nosocomial durante a intub a^ao endotraqueal 
(19-22%) (22, 23). 

PALAVRA FINAL 
Nao esquecer de intubar 

A crescente popularidade da VNI tende a ofuscar o valor da intub a^ao endo¬ 
traqueal. As regras simples sobre intuba^ao endotraqueal merecem aten^ao. 

Regra n°l: hesita^ao atrai problemas. Ha uma tendencia a confiar na VNI e 
retardar a intuba^ao o maximo possivel na esperan^a que se torne desneces- 
saria. Todavia, atrasos na intuba^ao geram riscos desnecessarios para opa- 
ciente porque a intuba^ao de emergencia em pacientes que estao in extremis 
pode ser problematica, bem como perigosa. Logo que a intub a^ao se torna 
uma considera^ao seria, deve-se intubar o paciente e assumir o controle das 
vias aereas sem demora. 

Regra n°2: a intuba^ao endotraqueal nao e "o beijo da morte". A percep- 
bao de que "uma vez no ventilador, sempre no ventilador" e um engano que 
nunca deve influenciar a decisao de intubar um paciente para um supor- 
te ventilatorio completo. Estar no ventilador nao cria dependencia do venti¬ 
lador, mas, ter uma doen^a cardiopulmonar ou neuromuscular grave, sim. 
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O PACIENTE 
DEPENDENTE 
DE VENTILADOR 


Olhos e ouvidos sao testemunhas ruins para os homens 
se eles tiverem almas que nao compreendam sua linguagem. 


Heraclito 
Sec. VI a.C 


Este capitulo descreve as praticas e as preocupa<;6es comuns envoividas 
nos cuidados com pacientes dependentes do ventilador. O foco, aqui, e nas 
vias aereas artificials (tubos endotraqueais e de traqueostomia) e complica¬ 
tes mecanicas da ventilate com pressao positiva (p. ex., pneumotorax). 
As complicates infecciosas da ventilate mecanica (VM) (isto e, traqueo- 
bronquite e pneumonia) sao descritas nos proximos capitulos. 


VIAS AEREAS ARTIFICIAIS 

A ventilate com pressao positiva e fornecida por meio de uma variedade de 
tubos plasticos que sao introduzidos na traqueia passando pelas cordas vo- 
cais (tubos endotraqueais) ou sao inseridos diretamente na traqueia (tubos 
de traqueostomia) (1-3). Esses tubos sao equipados com um balao inflavel na 
portae distal (chamado balonete) que e usado para vedar a traqueia e impe- 
dir que os volumes de insufla^ao escapem pela laringe. 

Tubos endotraqueais 

Os tubos endotraqueais variam em comprimento de 25 a 35 cm e sao nume- 
rados de acordo com o seu diametro interno, que varia de 5 a 10 mm (p. ex., 
um tubo endotraqueal "tamanho 7" tera um diametro interno de 7 mm). Para 
adultos, o diametro dos tubos endotraqueais deve ser de pelo menos 7 mm e, preferi- 
velmente, de 8 mm. Tubos menores impedem a elimina^ao de secretes e criam 
uma maior resistencia ao fluxo de ar quando se tenta desmamar do ventilador. 
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Posigao adequada do tubo 

A avaliagao da posigao do tubo endotraqueal e mandatoria apos a intub agao. 
O raio X de torax portatil na Figura 28.1 mostra a posigao adequada de um 
tubo endotraqueal. Quando a cabega esta em posigao neutra, a ponta do tubo 
endotraqueal deve estar 3 a 5 cm acima da carina, ou no meio do caminho entre a Ca¬ 
rina e as cor das vocais. (Se nao estiver visivel, a carina principal geralmente es¬ 
ta acima do interespago T4-T5 em um raio X portatil.) A cabega esta em posi- 
gao neutra quando a borda inferior da mandibula se projeta sobre a espinha 
cervical inferior (C5-C6). A flexao ou extensao da cabega e do pescogo cau- 
sam deslocamento de 2 cm da ponta do tubo endotraqueal (2). 

Migragdo dos tubos 

Os tubos endotraqueais podem migrar distalmente e entrar no bronquio 
principal direito (que tern um curso reto para baixo a partir da traqueia). 
O que pode acontecer a seguir e mostrado na Figura 28.2; isto e, a ventila- 
gao seletiva de um pulmao resulta em atelectasia progressiva no pulmao nao 
ventilado. 

Ha duas medidas que podem reduzir a incidencia de migra^ao do tubo 
endotraqueal. Primeiro, nas intuba^oes orotraqueais, nao deixar a ponta do 
tubo endotraqueal avan^ar alem de 21 cm a partir dos dentes em mulheres e 
23 cm em homens (3). Segundo, monitorar a posigao dos tubos endotraque¬ 
ais em radiografias realizadas regularmente e manter a ponta do tubo a pelo 
menos 3 cm acima da carina. 



FIGURA 28.1 Raio X de torax portatil mostrando a posigao adequada de um tubo endotraqueal, 
com a ponta localizada no meio da distancia entre a entrada toracica e a carina. 


Compendio de UTI 


511 



FIGURA 28.2 Raio X portatil do torax mostrando a ponta de um tubo endotraqueal no bron- 
quio principal direito. A opacificagao do hemitorax esquerdo representa atelectasia do pulmao 
esquerdo. 


Dano laringeo 

O risco de lesao laringea com os tubos endotraqueais e uma preocupa^ao im- 
portante eeo principal motivo da realiza^ao de traqueostomias quando se 
antecipa uma intuba^ao prolongada. O espectro do dano laringeo inclui ul¬ 
cer a^oes, granulomas, paresia das cordas vocais e edema de laringe. Alguns 
tipos de dano da laringe geralmente sao evidentes apos 72 horas de intu- 
ba^ao translaringea (4), e o edema de laringe e relatado em 5% dos casos. 
Felizmente, a maioria dos casos de lesao laringea nao resulta em obstru^ao 
significativa das vias aereas ou lesao permanente, e a lesao se resolve dentro 
de algumas semanas apos a extuba^ao (5). O problema do edema de laringe 
apos a extuba^ao e descrito no Capitulo 30. 

Tubos de drenagem subglotica 

O papel proeminente da aspira^ao das secre^oes orais na patogenese da 
pneumonia associada a ventila^ao mecanica levou a introdu^ao de tubos en¬ 
dotraqueais desenhados especialmente, capazes de drenar as secre^oes orais 
que se acumulam imediatamente acima do balonete inflado. Esses tubos po- 
dem reduzir a incidencia de pneumonia associada a ventila^ao mecanica (6) 
e sao descritos em mais detalhes no proximo capitulo. 
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Traqueostomia 

A traqueostomia e preferida em pacientes que requerem ventila^ao mecani- 
ca prolong ad a (> 2 semanas). Ha varias vantagens na traqueostomia, inclu¬ 
sive maior conforto do paciente, acesso mais facil as vias aereas e menor ris- 
co de lesao laringea. 

Momento da traqueostomia 

O momento ideal para realiza^ao de uma traqueostomia tern sido discutido 
ha anos. Estudos recentes comparando a traqueostomia precoce (uma sema- 
na apos a intuba^ao) com a traqueostomia tardia (duas semanas apos a intu- 
ba^ao) mostraram o seguinte: 

1. A traqueostomia precoce nao reduz a incidencia de pneumonia associa- 
da a ventila^ao mecanica e nao reduz a taxa de mortalidade (7, 8). 

2. A traqueostomia precoce reduz as necessidades de seda^ao e promove 
a mobiliza^ao precoce (8). 

Com base na pneumonia e nos dados sobre mortalidade, a traqueosto¬ 
mia e recomendada apos duas semanas apos a intuba^ao endotraqueal (9). 
Se for considerado o conforto do paciente, e razoavel considerar traqueostomia 
apos 7 a 10 dias de intubagdo, se houver pouca probabilidade de extubagao na sema- 
na seguinte . 

Tecnicas 

O metodo tradicional de se realizar uma traqueostomia como um procedi- 
mento cirurgico aberto foi substituido em popularidade por traqueostomia di- 
latacional per cutanea, na qual um guia e pass ado por uma pequena pun^ao na 
parede anterior da traqueia e e usado para introduzir o tubo de traqueosto¬ 
mia no lumen da traqueia (10). (Isso e analogo a tecnica de Seldinger usada 
para inserir os cateteres venosos centrais [CVCs] mostrados na Figura 1.5, 
Capitulo 1). Essa tecnica e realizada a beira do leito e esta associada com me¬ 
nor per da sanguinea e menos infec^oes locais do que as traqueostomias ci- 
rurgicas (9,11). 

A tecnica conhecida como cricotireoidotomia e usada apenas para acesso 
de emergencia a uma via aerea. A traqueia e penetrada atraves da membra- 
na cricotireoidea, logo abaixo da laringe, e ha uma elevada incidencia de le¬ 
sao laringea e estenose subglotica. Os pacientes que sobrevivem apos a cri¬ 
cotireoidotomia devem ser submetidos a uma traqueostomia regular (cirur- 
gica ou percutanea) tao logo estejam estaveis (12). 

Complicagoes 

A morbidade e a mortalidade associadas a traqueostomia tern declinado nos 
ultimos anos. A combina^ao de traqueostomia cirurgica e percutanea tern ta¬ 
xa de mortalidade menor do que 1%, e as complicates imediatas (isto e he- 
morragia e infec^ao) ocorrem em menos de 5% dos casos (11,12). 
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DECANULA^AO ACIDENTAL: uma complica^ao aguda que merece ser 
citada e a decanula^ao acidental. Se o tubo de traqueostomia for deslocado 
antes de o estoma do trato estar maduro (o que leva cerca de uma semana), 
o trato se fecha rapidamente, e a reinser^ao as cegas do tubo pode criar um 
falso trajeto. Quando o tubo da traqueostomia e deslocado dentro de pou- 
cos dias da inser^ao, o paciente deve ser reintubado antes de tentar reinserir 
o tubo de traqueostomia. 

ESTENOSE DA TRAQUEIA: a complica^ao mais temida da traqueostomia 
e a estenose de traqueia, uma complica^ao tardia que aparece nos primeiros 
seis meses apos a remo^ao do tubo. A maioria dos casos de estenose traque- 
al ocorre no local da incisao na traqueia e e causada por estreitamento tra- 
queal apos o fechamento do estoma. A incidencia de estenose traqueal varia 
de 0 a 15% em relatos individual (12), mas a maioria dos casos e assintoma- 
tica. O risco de estenose traqueal e o mesmo com as traqueostomias cirurgi- 
cas e percutaneas (9). 

Manejo do balonete 

A ventila^ao com pressao positiva requer a veda^ao na traqueia para impe- 
dir que o gas escape pela laringe. Isso e criado por baloes inflaveis (chama- 
dos balonetes) situados em tomo da por^ao distal dos tubos traqueais. Uma 
ilustra^ao de um tubo de traqueostomia com um balonete inflado e mostra- 
da na Figura 28.3. O balonete e ligado a um balao-piloto que tern uma valvu- 
la unidirecional. Uma seringa e ligada ao balao-piloto eare injetado no ba¬ 
lonete ate que nao haja evidencia de vazamento em torno dele (o balao pilo- 
to ira inflar a medida que o balonete infla). 

A pressao no balonete (medida com um medidor de press ao conecta- 
do ao balao-piloto) nao deve exceder a 25 mmHg (13). Esse limite de pres¬ 
sao se baseia na suposi^ao de que a pressao capilar hidrostatica na parede 
da traqueia e de 25 mmHg, e assim as pressoes externas (no balonete) aci- 
ma de 25 mmHg podem comprimir os capilares subjacentes e produzir lesao 
isquemica e necrose traqueal. Felizmente, os formatos alongados dos balo¬ 
netes permitem uma maior dispersao da pressao, permitindo tambem vedar 
a traqueia com pressoes relativamente baixas. 

Vazamento do balonete 

Os vazamentos do balonete geralmente sao detectados por sons audiveis du¬ 
rante a insufla^ao pulmonar (criados pelo gas que flui por meio das cordas 
vocais). Os vazamentos dos balonetes raramente sao causados por ruptura do balo¬ 
nete (14), sendo, em geral, o resultado de contato nao uniforme entre o balo¬ 
nete e a parede da traqueia, ou disfun^ao da valvula no balao-piloto. 

SOLUgAO DE PROBLEMAS: se um vazamento e audivel, o paciente de¬ 
ve ser separado do ventilador e os pulmoes devem ser inflados manualmen- 
te com uma bolsa. Se o vazamento envolve o tubo endotraqueal, deve-se 
verificar a sua posi^ao para determinar se ele esta saindo da traqueia. Se is¬ 
so for uma possibilidade, e possivel desinflar o balonete e avan^ar o tubo. 
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Se ess a medida nao for bem-sucedida, o tubo deve ser substituido (ou um 
instrumento de fibra optica pode ser avan^ado pelo tubo para garantir que 
ele ainda esteja nos pulmoes). Ar nunca deve ser adicionado ao balonete as 
cegas, porque o tubo pode estar comprimindo a traqueia e a insufla^ao do 
tubo pode lesar as cordas vocais. Se o vazamento envolver o tubo de traque¬ 
ostomia, ar pode ser adicionado ao balonete em uma tentativa de produzir 
veda<;ao. Se isso eliminar o vazamento, a press ao no balonete deve ser me¬ 
dida e estar < 25 mmHg. Se a pressao estiver acima de 25 mmHg, ou o vaza¬ 
mento persistir, independentemente da adi^ao de volume, o tubo de traque- 
ostomia deve ser substituido (por um tubo de maior diametro, se possivel). 


CUIDADO COM AS VIAS AEREAS 
Aspira^ao 

A aspira^ao de rotina para limpar as secre^oes tern sido uma pratica-padrao 
no cuidado de pacientes dependentes do ventilador. Contudo, a superficie 
interna das vias aereas artificiais sao colonizadas por biofilmes contendo or- 
ganismos patogenicos (ver Figura 28.4), e o ato de passar um cateter de aspi- 
ra^ao nos tubos pode deslocar esses biofilmes e inocular os pulmoes com or- 
ganismos patogenicos (15,16). Como resultado, a aspiragao endotraqueal nao e 
mais recomendada como um procedimento de rotina, mas deve ser realizada ape- 
nas quando ha secre^oes (17). 


Tubo de traqueostomia 


Canula externa 


Balonete 



Balao-piloto 



FIGURA 28.3 Um tubo de traqueostomia com o balonete inflado. 
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FIGURA 28.4 Microfotografia eletronica mostrando um biofilme na superficie interna de um tu- 
bo endotraqueal. Imagem da Referenda 16. 


Instila^ao de solu^ao salina 

A solu^ao salina frequentemente e instilada na traqueia para facilitar a lim- 
peza das secre^oes, mas ess a pratica nao e mais aconselhada como um procedi- 
mento de rotina (17) por dois motivos: (a) a solu^ao salina nao pode liquefazer 
ou reduzir a viscosidade das secregdes respiratorias (como descrito a seguir), 
e (b) as inje^oes de salina podem deslocar organismos patogenicos que colo- 
nizam a superficie interna dos tubos traqueais. Um estudo mostrou que a in- 
je^ao de 5 mL de solu^ao salina pode deslocar ate 300.000 colonias de bacte- 
rias viaveis da superficie interna dos tubos en do traqueais (18). 

Viscosidade das secregdes respiratorias 

As secre^oes respiratorias criam uma manta que cobre a superficie muco¬ 
sa das vias aereas. Essa manta tern uma camada hidrofilica (hidrossoluvel) e 
uma camada hidrofobica (insoluvel em agua). A camada hidrofilica esta vi- 
rada para dentro e mantem a superficie mucosa umida. A camada hidrofobi¬ 
ca esta virada para fora, em dire^ao ao lumen das vias aereas. A camada ex¬ 
terna e composta de uma rede de cadeias mucoproteicas (chamadas de fios 
de muco) que sao mantidos unidos por pontes dissulfidicas. Essa rede cap- 
tura particulas e detritos nas vias aereas. A combina^ao da rede mucoprotei- 
ca com os detritos capturados e o que determina o comportamento viscoelas- 
tico das secre^oes respiratorias. Como a camada que contribui para a visco¬ 
sidade das secre^oes respiratorias nao e hidrossoluvel, a solugao salina nao ira 
reduzir a viscosidade das secregdes respiratorias. (A adi^ao de salina as secre^oes 
respiratorias espessas e como derramar agua sobre graxa.) 

O acumulo de secre^oes viscosas pode resultar em uma condi^ao como 
aquela mostrada na Figura 28.5, na qual um "tampao" tenaz obstrui com- 
pletamente uma via aerea principal. Nessa situa^ao, um agente mucolitico. 
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como a N-acetilcisteina (NAC) (Mucomyst®) pode ajudar a romper o tampao 
e aliviar a obstrugao. A NAC e um tripeptideo contendo um radical sulfidri- 
la, que e mais conhecido como o antidoto para a superdosagem de parace¬ 
tamol, mas e, tambem, um agente mucolitico que age rompendo as pontes 
dissulfidricas entre as cadeias de mucoproteinas no escarro (19). O medica- 
mento esta dispomvel em uma preparagao liquida (solugao a 10 ou 20%) que 
pode ser administrada em aerossol ou injetada diretamente nas vias aereas 
(Tabela 28.1). A NAC aerossolizada deve ser evitada quando possivel porque 
e irritante das vias aereas e pode provocar tosse e broncoespasmo (particu- 
larmente em asmaticos). A instilagao direta de NAC no tubo traqueal e pre- 
ferida, especialmente quando ha uma obstrugao. 

Se a injegao intratraqueal de NAC nao aliviar a obstrugao, deve ser rea- 
lizada uma broncoscopia (a NAC e aplicada diretamente no tampao muco- 
so). Apos o alivio da obstrugao, a NAC pode ser instil ad a duas a tres vezes 
ao dia pelos proximos dois dias. O uso diario da NAC nao e aconselhavel, 
porque a solugao da medicagao e hipertonica (mesmo com a adigao de solu- 
^ao salina) e pode provocar broncorreia. 


RUPTURA ALVEOLAR 

Uma das manifestates da lesao pulmonar induzida pelo ventilador e a dis- 
tensao alveolar e volutrauma. Uma das consequencias clinicas do volutrau- 
ma e a ruptura alveolar com escape de gas dos espa^os aereos distais. Essa 
forma de lesao, que e chamada erroneamente de barotrauma pulmonar, ocor- 
re em ate 25% dos pacientes que recebem VM (20). 

Apresenta^ao clmica 

O escape de gas dos alveolos pode produzir uma variedade de manifesta- 
<;6es clinicas. O gas alveolar pode dissecar os pianos teciduais e produzir en- 
fisema pulmonar intersticial, podendo mover-se para o mediastino e produzir 
pneumomediastino. O gas mediastinal pode se mover para o pesco^o e pro¬ 
duzir enfisema subcutaneo, ou pode passar abaixo do diafragma e produzir 
pneumoperitonio. Finalmente, se a ruptura envolver a pleura visceral, o gas 


Terapia mucolitica com N-acetilcisteina 


Aerossolterapia • Usar solugao de NAC a 10%. 

• Misturar 2,5 mL de NAC com 2,5 mL de solugao salina e colocar a mistura 
(5 mL) em um pequeno nebulizador para fornecimento de aerossol. 

• Aviso: isso pode provocar broncoespasmo e nao e recomendado em 
asmaticos. 

Injegao traqueal • Usar solugao de NAC a 20%. 

• Misturar 2 mL de NAC com 2 mL de solugao salina e injetar alfquotas 
de 2 mL na traqueia. 

• Aviso: volumes excessivos podem produzir broncorreia. 


NAC, N-acetilcistefna. 
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FIGURA 28.5 Raio X portatil de torax de um paeiente intubado mostrando atelectasia do pulmao 
esquerdo, que geralmente e causado por um tampao mucoso no bronquio principal esquerdo. 


ira se acumular no espa^o pleural e produzir pneumotorax. Cada uma dess as 
entidades pode ocorrer isoladamente ou em combina^ao com outras (20,21). 

Pneumotorax 

Evidencia radiografica de pneumotorax ocorre em 5 a 15% dos pacientes de- 
pendentes do ventilador (20, 21). 

Apresentagao clinica 

As manifestates clinicas podem estar ausentes, ser mmimas ou inespecifi- 
cas. O sinal clinico mais valioso e o enfisema subcutaneo no pesco^o e na por^ao 
superior do torax, que e patognomonico de ruptura alveolar. Os sons respi- 
ratorios nao sao confiaveis em pacientes dependentes do ventilador, porque 
os sons transmitidos pelos tubos do ventilador podem ser confundidos com 
os sons das vias aereas. 

Detecgao radiografica 

A detecgao radiografica de ar pleural pode ser dificil em posi^ao supina, por¬ 
que o ar na cavidade pleural nao se acumula no apice pulmonar quando os pa¬ 
cientes estao em posi^ao supina (22). A Figura 28.6 ilustra ess a dificuldade. 
No caso de um pneumotorax traumatico, o raio X de torax nao e revela- 
dor, mas a TC revela um pneumotorax anterior a esquerda. O ar na cavida¬ 
de pleural ira se acumular na regiao mais superior do hemitorax, e, na po- 
si^ao supina, ess a regiao e anterior a ambas as bases pulmonares. Portanto, 
colegdes basilares e subpulmonares de ar sao caracteristicas de pneumotorax em po- 
sigao supina (22). 
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FIGURA 28.6 Uma imagem de raio X portatil e de TC do torax em um homem jovem com trau- 
matismo fechado de torax. Um pneumotorax anterior e evidente na imagem da TC (indicado 
pelo asterisco), mas nao e aparente no raio X. 



DOBRAS CUTANEAS REDUNDANTES: quando o cartucho de filme usa- 
do no raio X portatil para exame de torax e colocado sob o paciente, a pe- 
le das costas pode se dobrar sobre si mesma, a borda dessa pele redundante 
pode criar uma sombra radiografica que pode ser confundida com um pneu¬ 
motorax. O aspecto radiografico de uma dobra cutanea redundante e mos- 
trado na Figura 28.7. O aumento gradual na densidade e produzido pel a pe¬ 
le que e dobrada sobre si mesma. Um pneumotorax apareceria como uma li- 
nha branca aguda com sombras escuras (ar) de cada lado. 



FIGURA 28.7 Raio X portatil de torax mostrando uma linha ondulada no hemitorax esquerdo. 
Essa linha e a borda de uma dobra cutanea redundante, e nao a borda do pulmao. 
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Evacua^ao pleural 

A evacua^ao de ar da cavidade pleural e obtida inserindo-se um dreno to- 
racico atraves do quarto ou quinto espa^o intercostal, ao longo da linha axi- 
lar media. O tubo deve ser avan^ado em dire^ao anterossuperior (porque e 
ai que o ar se acumula em posi^ao supina). O espa^o pleural e drenado de 
liquido e de ar usando um sistema de tres camaras, como o que e mostrado 
na Figura 28.8 (23). 

Frasco de coleta 

O primeiro frasco no sistema coleta liquido do espa^o pleural e permite que 
o ar passe por meio do proximo frasco em serie. Como a entrada dessa ca- 
mara nao esta em contato direto com o liquido, o liquido pleural que e cole- 
tado nao impoe uma press ao de volta ao espa^o pleural. 

Frasco com selo d'agua 

O segundo frasco age como uma valvula unidirecional que permite que o ar 
escape do espa^o pleural, mas impede o ar de entrar nesse espa^o. Ess a val¬ 
vula unidirecional e criada pela submersao do tubo de entrada na agua. Is- 
so impoe uma press ao retrograda sobre o espa^o pleural que e igual a pro- 
fundidade de submersao do tubo. A pressao positiva no espa^o pleural en- 
tao impede que o ar atmosferico (com pressao zero) entre no espa^o pleural. 
A agua entao "sela" o espa^o pleural da atmosfera circunjacente. Essa pres¬ 
sao com selo d'agua geralmente e de 2 cmE^O. 

O ar que e evacuado do espa^o pleural passa pela agua no segundo 
frasco e cria bolhas. Assim, a presen^a de bolhas na camara de selo d'agua e 
evidencia de vazamento continuado de ar broncopleural. 


Entrada de ar 



FIGURA 28.8 Um sistema de drenagem pleural-padrao para evacuar ar e liquidos do espago 
pleural. 
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Frasco de controle de sucgdo 

O terceiro frasco no sistema e usado para ajustar um limite maximo sobre 
a pressao de suc^ao negativa que e impost a ao espa^o pleural. Ess a press ao 
maxima e determinada pela altura da coluna de agua no tubo de entrada de 
ar. A pressao negativa (do aspirador) retira a agua do tubo de entrada de ar, 
e, quando a pressao negativa excede a altura da coluna de agua, o ar pene- 
tra a partir da atmosfera. Portanto, a pressao no frasco nunca pode se tornar 
mais negativa do que a altura da coluna de agua no tubo de entrada de ar. 

A agua e adicionada a camara de controle de suc^ao para atingir um ni- 
vel de agua de 20 cm. O aspirador entao e ativado, e a aspira^ao aumentada 
lentamente ate que apare^am bolhas na agua. Ess as bolhas in dicam que o ar 
atmosferico esta entrando e, assim, foi atingida uma pressao negativa maxi¬ 
ma. O borbulhamento continuo causa evapora^ao da agua, portanto e impe¬ 
rative que a altura da agua nessa camara seja verificada periodicamente e se- 
ja adicionada mais agua, quando necessario. 

For que aspirar? 

A pratica de usar a aspira^ao para evacuar o ar da cavidade pleural e, com 
frequencia, desnecessaria e potencialmente prejudicial. Embora haja uma 
percep^ao de que a aspira^ao ira ajudar os pulmoes a reinflar, estes irao rein- 
flar sem o uso da aspira^ao. Alem do mais, a cria^ao de uma pressao negati¬ 
va no espa^o pleural tambem cria maior pressao transpulmonar (a diferen- 
^a de pressao entre os alveolos e o espa^o pleural), aumentando a taxa de ar 
que flui por meio de uma fistula broncopleural. Assim, a aplicagao de aspira- 
gao ao espago pleural aumenta o vazamento de ar broncopleural , podendo man- 
ter as fistulas broncopleurais patentes. Se houver um vazamento de ar per- 
sistente quando a aspira^ao for aplicada ao espago pleural, a aspira^ao deve 
ser descontinuada. Qualquer ar que se acumula no espago pleural continua- 
ra a ser evacuado quando este se tomar mais positivo do que a pressao do 
selo d'agua. 


PRESSAO POSITIVA AO FINAL DA 
EXPIRAgAO INTRINSECA (OCULTA) 

A PEEP intrinseca, oculta (tambem chamada autoPEEP) e descrita no Capi- 
tulo 24 e no Capitulo 25. As caracteristicas da PEEP intrinseca sao ilustradas 
na Figura 28.9. Ess a pressao e o resultado de expira^ao incompleta, podendo 
ocorrer em pacientes com obstru^ao grave ao fluxo de ar, ou durante VM que 
e muito rapida para permitir a expira^ao completa (24). Durante a VM con- 
vencional, a PEEP intrinseca e provavelmente universal em pacientes com 
asma grave e doen^a pulmonar obstrutiva cronica (DPOC) (25, 26), ao passo 
que tambem e comum em pacientes com sindrome da angustia respiratoria 
aguda (SARA) (27), embora em baixos niveis (< 3 cm H 2 O). E import ante en- 
fatizar que a PEEP intrinseca nao e aparente quando se monitor am as pres- 
soes das vias aereas (dai o termo "PEEP oculta"). 
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FIGURA 28.9 Caracteristicas de PEEP intrinseca resultante da exalagao incompleta. A presen- 
qa de um fluxo de ar (V) no final da expiragao indica uma queda de pressao a partir do alveolo 
(Palv) para as vias aereas proximais (Pprox). Como mostrado na parte superior da figura, a pres¬ 
sao proximal das vias aereas retorna a zero ao final da expiragao, enquanto a pressao alveolar 
permanece positiva, dai o termo PEEP oculta. O painel superior esquerdo ilustra o metodo de 
oclusao ao final da expiragao para medir a PEEP oculta. 


Efeitos adversos 

A PEEP intrinseca tem varios efeitos adversos, que sao resumidos a seguir 
(24). Assim como ocorre com a PEEP aplicada, muitos desses efeitos adversos 
nao sao o resultado do nivel de PEEP, mas sao devidos a influencia da PEEP 
sobre a pressao alveolar ao final da inspira^ao e a pressao intratoracica media. 

1. A PEEP intrinseca aumenta a pressao intratoracica media, que compro- 
mete o retomo venoso e pode diminuir o debito cardiaco (DC). 

2. A hiperinsufla^ao que produz a PEEP intrinseca em pacientes com obs- 
tru^ao grave ao fluxo de ar pode aumentar o trabalho respiratorio quan- 
do a regiao da respira^ao corrente se move para a por^ao superior acha- 
tada da curva de pressao-volume (ver Figura 24.4, Capitulo 24). (Para 
apreciar esse efeito, fazer uma respira^ao profunda e depois tentar ins- 
pirar ainda mais.) 

3. A PEEP intrinseca aumenta a pressao alveolar ao final da inspira^ao, 
que aumenta o risco de volutrauma e ruptura alveolar. 

4. Quando a PEEP intrinseca passa despercebida, o aumento na pressao 
alveolar ao final da inspira^ao (pressao de plato) e interpretada erro- 
neamente como uma redu^ao na complacencia dos pulmoes e da parede 
toracica. Quando a complacencia toracica e calculada (ver Capitulo 25), 
o nivel total da PEEP (PEEP aplicada mais PEEP intrinseca) deve ser 
subtraido da pressao alveolar ao final da inspira^ao (plato). 
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5. A PEEP intrinseca pode ser transmitida para dentro da veia cava supe¬ 
rior (VCS), resultan do na impress ao equivocada de que a pressao dias- 
tolica final (transmural) tenha aumentado. 

Monitora^ao da pressao positiva ao final da expira^ao intrinseca 

A PEEP intrinseca e facil de detectar, mas dificil de quantificar. O metodo 
mais facil de detec^ao e a inspe^ao de uma onda de fluxo expiratorio pela 
presen^a de fluxo aereo ao final da expira^ao (ver Figura 24.5, Capitulo 24). 
Se a PEEP intrinseca for evidente na onda de fluxo expiratorio, o nivel de 
PEEP intrinseca pode ser medido com o metodo de oclusao expiratoria final. 

Oclusao expiratoria final 

A oclusao do circuito expiratorio ao final da expira^ao ira "desmascarar" 
a PEEP intrinseca, como mostrado na Figura 28.9. A acuracia requer que a 
oclusao ocorra ao final da expira^ao, e isso nao pode ser cronometrado de 
mo do adequado se o paciente estiver respirando espontaneamente. Portan- 
to, o metodo de oclusao expiratoria final so pode ser realizado em pacientes que nao 
estejam deflagrando respiragoes no ventilador. 


Manejo 

As manobras usadas para prevenir ou reduzir a hiperinsufla^ao e a PEEP 
intrinseca sao todas dirigidas a promo^ao de esvaziamento alveolar duran¬ 
te a expira^ao. Essas manobras incluem a redu^ao do volume corrente, o au- 
mento da velocidade de fluxo inspiratorio, a redu^ao do tempo inspiratorio 
(na ventila^ao controlada por pressao) e a redu^ao da frequencia respirato- 
ria (FR), se possivel. Algumas dessas manobras irao reduzir o volume-minu- 
to, o que pode nao ser desejavel. 

Pressao positiva ao final da expiragao aplicada 

A adi^ao de PEEP extrinseca pode reduzir a hiperinsufla^ao (e a PEEP intrin¬ 
seca) por manter as pequenas vias aereas abertas ao final da expiragao. O ni- 
vel de PEEP aplicada deve ser suficiente para contrabalan^ar a pressao que 
leva ao colapso das pequenas vias aereas (a pressao de fechamento), mas nao 
deve exceder o nivel de PEEP intrinseca (de modo que nao comprometa o 
fluxo expiratorio) (28). Para se obter isso, o nivel de PEEP aplicada deve ser 
compativel com o de PEEP intrinseca. Como a PEEP intrinseca e dificil de se 
determinar em pacientes respirando espontaneamente, um metodo alterna¬ 
tive nestes pacientes e monitorar a resposta do fluxo expiratorio final a PEEP 
aplicada; ou seja, se a PEEP aplicada reduzir ou eliminar o fluxo expiratorio 
final, entao ela esta reduzindo o nivel de PEEP intrinseca. Embora o resulta- 
do final ainda seja PEEP (PEEP aplicada, em vez de PEEP intrinseca), a PEEP 
aplicada ajudara a reduzir o risco de atelectrauma por abertura e fechamen¬ 
to repetitivo das pequenas vias aereas ao final da expiragao. 

PALAVRA FINAL 

O curso clinico do paciente nos primeiros dias de VM dara uma indica^ao 
razoavelmente acurada do que esta por vir. Se o paciente nao estiver melho- 
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rando, deve ser realizada uma traqueostomia tao logo ela possa ser feita com 
seguran^a. Amaior parte do manejo diario na UTI e dirigido a preven^ao de 
outros efeitos adversos (como pneumotorax) e a vigilancia desses efeitos, de 
mo do que eles possam ser tratados ou corrigidos rapidamente. Assim, po- 
de-se aprender que, em muitos casos, nao se esta no controle do curso da do- 
en^a do paciente. 
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PNEUMONIA 
ASSOCIADA A 
VENTILAgAO 
MECANICA 


Tudo depende da materialidade da evidencia. 

Carl Sagan 


A abordagem as pneumonias que se desenvolvem durante a ventilate me¬ 
canica (VM) se caracteriza por uma palavra: problematica. Os problemas se 
estendem desde a falta de um metodo "padrao-ouro" para identificar inf ec¬ 
hoes pulmonares parenquimatosas em pacientes que dependem de VM ate 
a falta de metodos padronizados para a coleta e cultura de secretes respi- 
ratorias e, finalmente, as dificuldades para erradicar organismos resistentes 
a varios medicamentos que estao se tornando prevalentes nas pneumonias 
associadas a VM. 

Este capitulo apresenta o estado atual dos conhecimentos aplicaveis 
as pneumonias associadas a VM e inclui as recomenda^oes das orientates 
mais recentes para a pratica clinica, assim como as revisoes sobre esse topi- 
co (1-4). 


INFORMAgOES GERAIS 

As afirmat^s a seguir incluem algumas informates basicas sobre pneumo¬ 
nias associadas a ventila^ao mecanica (PAVM). 

1. Infectes q ue envoivem os pulmoes sao as infectes nosocomiais mais 
comuns em pacientes de UTIs e correspondem a 65% de todas as infec- 
tes nosocomiais nessa populagao de pacientes (5). No entanto, essa pre- 
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Valencia e sobrestimada, porque muitos casos de suspeita de pneumonia 
adquirida em UTIs nao sao confirmados nas autopsias (ver mais adiante). 

2. Mais de 90% das pneumonias adquiridas em UTI ocorrem durante a 
VM, e 50% dessas pneumonias associadas a ventilagao mecanica ocorrem 
nos primeiros quatro dias apos a intuba^ao (2). 

3. Ao contrario das pneumonias adquiridas na comunidade, em que os 
patogenos predominantes sao pneumococos, organismos atipicos e vi¬ 
rus, tres quartos dos isolados nos casos de PAVM sao bacilos aerobios 
Gram-negativos (a Pseudomonas aeruginosa e a mais comum) e Staphylo¬ 
coccus aureus (ver Tabela 29.1). 

4. A taxa bruta de mortalidade associada a PAVM varia entre 5 a 65% 
(3). Entretanto, nao ha evidencias fortes ligando diretamente a PAVM 
a resultados fatais (4,6), sendo que diversos estudos mostram que nao 
ha nenhuma rela^ao direta entre PAVM e taxa de mortalidade (7 a 9). 
Como resultado, ha um consenso cada vez maior de que a PAVM nao 
seja uma enfermidade com risco de vida, porem prolonga o tempo de 
dura^ao da VM e aumenta o tempo de permanencia em UTIs e em hos¬ 
pitals (4). 


MEDIDAS PREVENTIVAS 

Acredita-se que a aspira^ao de organismos patogenicos da orofaringe seja o 
evento causal na maioria dos casos de PAVM (10). Os patogenos que mais 
frequentemente colonizam a orofaringe em pacientes de UTIs sao os bacilos 
aerobios Gram-negativos (ver Figura 5.5, Capitulo 5), o que explica a predo- 


Tabela 29.1 

Isolados patogenicos em casos de pneumonia associada 


a ventila 9 ao mecanica 

Organismos 

Frequencia (%) 


Bacilos Gram-negativos 


56,5 


Pseudomonas aeruginosa 18,9 

Escherichia coli 9,2 

Hemophilus sp. 7,1 

Enterobacter sp. 3,8 

Proteus 3,8 

Klebsiella pneumoniae 3,2 

Outros 10,5 


Cocos Gram-positivos 

42,1 

Staphylococcus aureus 

18,9 

Streptococcus pneumoniae 

13,2 

Hemophilus sp. 

1,4 

Outros 

8,6 

Isolados fungicos 

1,3 


De Chastre J. et al. JAMA 2003; 290:2558. 
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minancia desses patogenos na PAVM. Os casos de PAVM que surgem den- 
tro de quatro dias apos a intuba^ao sao mais provavelmente causados por 
microbios que foram arrastados para dentro das vias aereas durante o pro- 
cedimento de intuba^ao. 

Descontamina^ao oral 

A consciencia de que a PAVM inicia com a coloniza^ao patogenica na oro- 
faringe ensejou a ado^ao de medidas para descontamina^ao orofaringea co- 
mo a^ao preventiva contra PAVM. O Capitulo 5 ap resent a os metodos de 
descontamina^ao oral (i.e, com agentes antissepticos e antibioticos nao ab- 
sorviveis), e a Figura 5.6 mostra os beneficios da descontamina^ao oral pa¬ 
ra reduzir a coloniza^ao traqueal e a PAVM (Capitulo 5). Atualmente, a des- 
contamina^ao oral (em geral, com o agente antisseptico clorexidina) e a medi- 
da-padrao aplicada em todos os pacientes que dependem de VM. 

Cuidados rotineiros das vias aereas 

(Nota: este topico e descrito com mais detalhes no Capitulo 28). Os tubos tra- 
queais sao verdadeiros ninhos para coloniza^oes patogenicas e forma^ao de 
biofilmes. Esses biofilmes protegem os patogenos colonizados e permit em 
sua prolifera^ao (ver Figura 28.4, Capitulo 28). A aspiragao endotraqueal po- 
de romper os biofilmes e deslocar os microbios que estiverem colonizando 
a superficie interna dos tubos traqueais, introduzindo os patogenos nas vias 
aereas inferiores. Por ess a razao, nao se recomenda uso de aspiragao endotraqueal 
como procedimento de rotina (11), a nao ser nos casos em que for necessario re¬ 
mover as secregoes das vias aereas. 

Elimina^ao das secretes subgloticas 

Ao contrario do que afirma a cren^a popular, a insuflagem do balonete dos tu¬ 
bos traqueais para criar uma vedagao nao evita a aspiragao das secregoes bucais pa¬ 
ra o interior das vias aereas inferiores. A aspiragao de saliva e de liquido de die- 
ta por sondas foram documentadas em aproximadamente 50% de pacientes 
com traqueostomias que dependem de VM. Essa aspiragao e clinicamente si- 
lenciosa em cerca de tres quartos dos casos (12). 

A preocupa^ao sobre aspiragao apesar de balonetes insuflados resul- 
tou no lan^amento no mercado (em 1992) de tubos endotraqueais especiais 
equip ados com um dispositivo de suc^ao logo acima do balonete (p. ex., 
Mallinckrodt TaperGuard Evac Tube, Covidien, Boulder, CO). O dispositi¬ 
vo de suc^ao conecta-se a uma fonte de aspiragao continua (em geral nao 
excede -20 cm H 2 O) para remover as secregoes que se acumulam na regiao 
subglotica, conforme ilustra a Figura 29.1. 

Alguns estudos clinicos revelaram que ha uma redugao significativa na 
incidencia de PAVM nas situagdes em que as secregoes subgloticas forem removidas 
por meio de tubos endotraqueais especiais (13). Como resultado, recomenda-se a 
remo^ao de secregoes subgloticas por aspiragao como medida preventiva de 
PAVM (3). Apesar dess a recomenda^ao, a aspiragao de secregoes subgloticas 
ainda nao recebeu aceita^ao geral. 



528 Paul L. Marino 



FIGURA 29.1 Tubo endotraqueal com um dispositivo de sucgao colocado logo acima do balone- 
te, para remogao de secregoes que se acumulam na regiao subglotica. 


CARACTERISTICAS CLINICAS 
Precisao diagnostica 

Os criterios clinicos tradicionais para diagnostico de PAVM incluem: (a) fe- 
bre ou hipotermia; (b) leucocitose ou leucopenia; (c) aumento no volume das 
secre^oes respiratorias ou altera^oes nas caracteristicas das secre^oes; e (d) 
presen^a de um infiltrado novo ou progressivo na radiografia toracica (4). 
Infelizmente, em pacientes com suspeita ou confirma^ao de PAVM com base 
nesses criterios clinicos, a incidencia de pneumonia nas autopsias e de ape- 
nas 30 a 40% (14). A Tabela 29.2 demonstra a precisao diagnostica de PAVM 
com base nos criterios clinicos tradicionais. Esta tabela mostra os dois es- 
tudos que utilizaram evidencias de pneumonia em autopsias para avaliar 
o diagnostico de PAVM antes do obito com respaldo em achados clinicos 
(15,16). Nos dois estudos, os criterios clinicos usados para identificar a ocor- 
rencia de PAVM ocorreram tanto na presen^a quanto na ausencia de pneu¬ 
monia. Esses estudos comprovam que o diagnostico de PAVM nao e possivel 
usando apenas os criterios clinicos . 

Especificidade das radiografias do torax 

A precisao diagnostica limitada nos casos de PAVM se deve principalmente 
a natureza inespecifica dos infiltrados pulmonares. A pneumonia e respon- 
savel por somente um ter^o de todos os infiltrados pulmonares em pacien¬ 
tes de UTI (17, 18), o que indica que outras condigdes que nao a pneumonia sao 
a causa mais frequente de infiltrados pulmonares nos pacientes de UTI. As causas 
nao infecciosas de infiltrados pulmonares em UTI incluem edema pulmonar, 
sindrome da angustia respiratoria aguda (SARA) e atelectasia. 

A Figura 29.2 mostra um exemplo ilustrando como a redu^ao no volu¬ 
me pulmonar pode produzir altera^oes falsas nas radiografias portateis do 
torax. As imagens nesta figura foram obtidas com um intervalo de minutos 
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Tabela 29.2 

Valor preditivo dos criterios clfnicos no diagnostico de pneumonia 
associada a ventilagao mecanica 



Razao de verossimilhan 9 a 

Estudo 

Criterios clfnicos 

para pneumonia em autopsias f 

Fagon et al. (15) 

Infiltrado radiografico + escarro purulento + 
febre ou leucocitose 

1,03 

Timset et al. (16) 

Infiltrado radiografico + 2 entre as seguintes 
condigoes: febre, leucocitose ou escarro 
purulento 

0,96 


t De acordo com a Referenda 14. Razao de verossimilhanpa e a probabilidade de pacientes com pneumonia apresenta- 
rem os achados clfnicos em comparapao com a probabilidade de pacientes sem pneumonia apresentarem os mesmos 
achados. A razao de verossimilhan 9 a de 1 indica que pneumonia tern a mesma chance de estar presente ou ausente com 
base nos achados clfnicos. 


entre uma e outra, no mesmo paciente. A imagem a esquerda, que foi obti- 
da durante a expira^ao na posi^ao em supina (posi^ao normal do corpo de 
pacientes de UTIs), mostra uma redu^ao acentuada no volume pulmonar, 
acompanhada de um agrupamento de marcas pulmonares na base do pul- 
mao direito (triangulo pontilhado). Em pacientes febris, essa altera^ao radio- 
grafica pode ser confundida com pneumonia de base. 

SARA: a sindrome da angustia respiratoria aguda (SARA) e a causa nao in- 
fecciosa mais comum de infiltrados pulmonares em pacientes de UTIs (18). 
Essa condi^ao - descrita no Capitulo 23 - e um disturbio pulmonar inflama- 



FIGURA 29.2 Efeito de uma redu^ao no volume pulmonar em uma radiografia toracica porta- 
til. Ambas as imagens for am obtidas com um inter valo de minutos entre uma e outra, no mes¬ 
mo paciente. O triangulo pontilhado descreve uma area de agrupamento de marcas pulmona¬ 
res que poderiam ser confundidas com pneumonia de base em pacientes febris. A imagem a es¬ 
querda foi intensificada por meios digitais. 
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torio que produz infiltrados bilaterais nas radiografias do tor ax (ver Figura 
23.2, Capitulo 23). Como, de maneira geral, a SARA e acompanhada de fe- 
bre, a distin^ao de pneumonia multilobar e muito dificil. 

Sensibilidade das radiografias toracicas 

A outra limita^ao das radiografias toracicas e a baixa sensibilidade para 
detec^ao de infiltrados pulmonares. Esta situa^ao e demonstrada na Figu¬ 
ra 29.3, em que a radiografia toracica portatil de um paciente com tosse e 
febre nao mostra infiltrados aparentes e a imagem por TC do mesmo pa¬ 
ciente mostra um padrao fino de infiltra^ao na regiao posterior de ambos 
os pulmoes. Levando-se em considera^ao que as varreduras por TC nao sao 
procedimentos rotineiros em pacientes com suspeita de pneumonia e com 
radiografias toracicas nao reveladoras, nao esta suficientemente claro qual e 
a frequencia em que ocorre o exemplo ilustrado na Figura 29.3. No entanto, 
este exemplo demonstra claramente que o diagnostico de pneumonia nao pode- 
ra ser excluido com radiografias portateis do torax. 

Novos criterios clmicos? 

A rede National Healthcare Safety Network (NHSN) publicou recentemen- 
te um algoritmo para o diagnostico de PAVM que nao inclui achados em ra¬ 
diografias do torax (1). Esse algoritmo e apresentado na Figura 29.4. Nes- 
se algoritmo, a suspeita de PAVM e desencadeada por uma deteriora^ao na 
oxigena^ao arterial (complicagao associada a VM) em combina^ao com uma 
altera^ao na temperatura corporal ou na contagem de leucocitos no sangue 
(complica^ao associada a VM relacionada a infec^ao). Embora ainda nao te- 
nha sido validado, esse algoritmo reconhece as limita^oes das radiografias 
toracicas no diagnostico de PAVM. 



FIGURA 29.3 Demonstragao da sensibilidade limitada das radiografias portateis do torax na de- 
tecgao de infiltrados pulmonares. A radiografia toracica portatil de um paciente com febre nao 
mostra infiltrados pulmonares aparentes, ao passo que a imagem por TC do mesmo paciente re¬ 
vela a presenga de infiltrados na regiao posterior de ambos os pulmoes (indicada pelas setas). 
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AVALIAgAO MICROBIOLOGICA 


O diagnostico de PAVM se apoia fortemente na identificagao de um patoge- 
no responsavel, embora nao haja eonsenso sobre o metodo ideal de coleta 
ou de cultura de secregoes respiratorias. O valor das hemoculturas e bastan- 
te limitado no diagnostico de PAVM, tendo em vista que, com frequencia, os 
organismos isolados do sangue em casos de suspeita de PAVM sao prove- 
nientes de sitios extrapulmonares (14). O algoritmo da NHSN na Figura 29.4 
se baseia em culturas quantitativas de secregoes respiratorias ou em biop- 
si as do pulmao para obtengao do diagnostico de PAVM, embora as culturas 
quantitativas nao sejam a pratica-padrao na avaliagao diagnostica de suspei¬ 
ta de PAVM. Apresenta-se, a seguir, uma breve revisao dos metodos utiliza- 
dos para coleta e cultura de secregoes respiratorias na abordagem diagnos¬ 
tica de PAVM. 


I. Condigao Associada a Ventilagao Mecanica (CAVM) 

Depois de dois dias de estabilidade ou de melhora na ventilagao, o paciente 
apresenta pelo menos uma entre as seguintes indicagoes de agravamento da oxigenagao: 

1. Aumento mi'nimo de 20% na fragao inspirada de oxigenio (Fi02) diaria durante pelo menos dois dias. 

2. Elevagao minima de 3 cm H20 na pressao positiva ao final da expiragao (PEEP) diaria durante 
pelo menos dois dias. 




II. Condigao Associada a Ventilagao Mecanica Relacionada a Infecgao (CAVMI) 

Depois de pelo menos dois dias de VM, e dentro de dois dias apos o agravamento da oxigenagao, 
o paciente apresenta: 

1. Temperatura corporal de 38 °C ou < 36 °C OU 

2. Contagem de leucocitos 12.000/mm 3 ou 4.000/mm 3 . 



III. Provavel Pneumonia Associada a Ventilagao Mecanica (PAVM) 

Depois de pelo menos tres dias de VM, e dentro de dois dias apos o agravamento da oxigenagao, 
o paciente apresentara uma entre as seguintes condigoes: 

1. Secregoes purulentas (25 neutrofilos e 10 celulas escamosas por campo de baixa potencia) 

E um entre os seguintes itens: 

a. Cultura positiva de aspirados endotraqueais a 105 CFU/mL.t 

b. Cultura positiva de lavado broncoalveolar a 104 CFU/mL. f 

c. Cultura positiva de tecidos pulmonares a 104 CFU/mL. 

d. Cultura positiva de escovado de especime protegido a 104 CFU/mL^ 

2. Uma entre as seguintes condigoes (com ou sem secregoes purulentas): 

a. Cultura positiva de h'quidos pleurais. 

b. Histopatologia pulmonar positiva. 

c. Teste diagnostico positivo para Legionella sp. 

d. Teste diagnostico positivo das secregoes respiratoriaspara o virus da influenza 
adenovirus, virus respiratorio sincicial, rinovirus, metapneumovirus 

humano ou coronavirus. 

+ Exclui o seguinte: (a) flora respiratoria normal; (b) especie Candida ou 
leveduras nao especificadas; (c) Staphylococcus sp. coagulase negativo; e 
(d) especie Enterococcus. 


FIGURA 29.4 Algoritmo da National Health Safety Network para o diagnostico de pneumonia 
associada a ventilagao mecanica. Da Referenda 1. 
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Aspirados traqueais 

A abordagem tradicional para suspeitas de PAVM envoive a aspira^ao de se¬ 
cretes respiratorias por meio de um tubo endotraqueal ou de um tubo de 
traqueostomia. Essas amostras poderao ser contaminadas com as secretes 
bucais que sao aspiradas pela via aerea superior. Apresenta-se, a seguir, um 
metodo de rastreamento para identificar especimes contaminados e nao con- 
taminados (este metodo devera ser executado rotineiramente no laboratorio 
de microbiologia). 

Analise microscopica 

As celulas identificadas na Figura 29.5 ajudam a determinar se as secretes 
coletadas pela aspira^ao por meio de tubos traqueais estao contaminadas 
por secretes bucais e se ha evidencias de infec^ao. Cada tipo de celula pode 
ser identificado e interpretado como segue. 

1. As celulas epiteliais escamosas que revestem a cavidade oral sao gran- 
des e achatadas, com citoplasma abundante e um nucleo pequeno. 
A presen^a de mais de 10 celulas epiteliais escamosas por campo de pequeno 
aumento (x 100) indica que o especime esta contaminado com secregoes da boca 
e nao e adequado para cultura (1). 

2. Os macrofagos pulmonares sao grandes celulas ovaladas, com um ci¬ 
toplasma granular e um nucleo pequeno e excentrico. O tamanho do 
nucleo em um macrofago e grosseiramente do mesmo tamanho que o 
de um neutrofilo. Embora os macrofagos possam habitar as vias aereas 
(20), o lar predominante dos macrofagos sao os espa^os aereos distais. 





Celula epitelial 
escamosa 


Neutrofilo ' 



* 


^ Macrofagos ^ 
4 ^ alveolares 




FIGURA 29.5 Aparencia microscopica (ampliagao x 400) de escovagoes bronquicas de um pa- 
ciente que depende de ventilagao mecanica. O nivel insignificante de celulas epiteliais escamo¬ 
sas e a present;a de macrofagos alveolares e evidencia de que o especime tern origem nas vias 
aereas distais (e, consequentemente, seria um especime adequado para cultura em caso de sus- 
peita de pneumonia associada a ventilagao mecanica [PAVM]). 
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Assim, a presenga de macrofagos, independentemente do numero, indica que o 
especime e do trato respiratorio inferior. 

3. A presenga de neutrofilos nas secregoes respiratorias nao e evidencia de 
infecgao, pois os neutrofilos podem constituir ate 20% das celulas recupe- 
radas de um lavado bucal de rotina (20). Os neutrofilos devem estar pre- 
sentes em abundancia para indicar infecgao. Mais de 25 neutrofilos por cam- 
po de baixa potencia (x 100) podem ser usados como evidencia de infecgao (21). 

Culturas qualitativas 

A pratica-padrao e preparar culturas qualitativas em aspirados endotra- 
queais (em que ha registro do crescimento de organismos, porem nao ha ne- 
nhuma avaliagao da densidade do crescimento). Essas culturas possuem alta 
sensibilidade (em geral > 90%) e uma especificidade muito baixa (15 a 49%) 
para o diagnostico de PAVM (22). Isso significa que para culturas qualitativas 
de aspirados traqueais , as culturas negativas poderao ser usadas para excluir o diag¬ 
nostic de PAVM , mas as culturas positivas nao poderao ser usadas para confirmar 
a sua presenga. O baixo valor preditivo das culturas positivas se deve a conta- 
minagao dos aspirados traqueais com secregoes provenientes da boca e das 
vias aereas superiores. 

Culturas quantitativas 

Para as culturas quantitativas de aspirados traqueais (em que se registra a 
densidade de crescimento na placa da cultura), o limiar de crescimento pa¬ 
ra o diagnostico de PAVM e de 10 5 unidades formadoras de colonias por mL 
(CFU/mL). Esse limite tern sensibilidade e especificidade de 76 e 75%, res- 
pectivamente, para o diagnostico de PAVM (ver Tabela 29.3). A compara^ao 
entre esses resultados com a sensibilidade e especificidade de culturas qua¬ 
litativas (i.e., sensibilidade > 90% e especificidade < 40%) mostra que, nos ca- 
sos de culturas de aspirados traqueais, as culturas quantitativas sao menos sensiveis, 
porem mais especificas do que as culturas qualitativas para o diagnostico de PAVM. 

Lavado broncoalveolar 

O lavado broncoalveolar (LBA) e realizado inserindo-se o broncoscopio em 
cunha em uma via aerea distal e se realizando a lavagem com solu^ao salina 


Culturas quantitativas para o diagnostico de pneumonia 
em pacientes que dependem de ventilagao mecanica 



AT 

EEP 

LBA 

Limiar diagnostico (CFU/mL) 

10 5 

10 3 

10 4 

Sensibilidade (media) 

76% 

66% 

73% 

Especificidade (media) 

75% 

90% 

82% 

Desempenho relativo 

Mais sensfvel 

Mais especffica 

Mais precisa 


AT, aspirados traqueais; EEP, escovados em especimes protegidos; LBA, lavado broncoalveolar. Das Referencias 2, 22 
e 24. 
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isotonica esteril. Um volume rrunimo de lavado de 120 mL e recomendado 
para a amostragem adequada do segmento pulmonar submetido ao lavado 
(23). Isso e obtido realizando-se uma serie de seis lavados, usando-se 20 mL 
para cada uma. A mesma seringa e usada para introduzir o liquido e aspirar 
o especime de lavado (somente 25% ou menos do volume instilado sera re¬ 
tornado por aspira^ao). O primeiro lavado, em geral, e descartado e o restan- 
te do liquido do lavado e agrupado e enviado ao laboratorio de microbiolo- 
gia para analise microscopica e cultura quantitativa. 

Culturas quantitativas 

O limiar para uma cultura de LBA positiva e de 10 4 CFU/mL (1). A Tabe- 
la 29.3 mostra a sensibilidade e a especificidade document ad as de cultu¬ 
ras de LBA. O LBA nao possui sensibilidade e especificidade mais elevadas 
em compara^ao com os outros metodos diagnosticos ap resent ados na Tabe- 
la 29.3, mas quando a sensibilidade e a especificidade sao consideradas em conjun- 
to, as culturas de LBA tern a maior acuracia geral para o diagnostico de pneumonia. 

Organismos intracelulares 

A inspe^ao dos especimes de LBA para organismos intracelulares pode aju- 
dar a orientar a antibioticoterapia inicial ate os resultados da cultura estarem 
disponiveis. Quando organismos intracelulares estao presentes em mais de 3% das 
celulas no liquido do lavado, a probabilidade de pneumonia fica acima de 90% (25). 
Infelizmente, isso nao e feito na colora^ao de Gram de rotina, mas requer 
processamento e colora^ao especial no laboratorio de microbiologia. 

Lavado broncoalveolar sent broncoscopia 

O LBA pode tambem ser feito sem o auxilio da broncoscopia usando-se um 
cateter com bainha, como a ilustra^ao apresentada na Figura 29.6. Este cate- 
ter (COMBICATH, KOL Bio-Medical, Chantilly, VA) e inserido por meio de 
um tubo traqueal e avan^ado "as cegas" ate se apoiar em uma via aerea dis¬ 
tal. O tampao de polietileno absorvivel que se localiza na ponta do cateter 
evita a ocorrencia de contaminates durante o processo de introdu^ao. Apos 
o acunhamento, coloca-se uma canula interior para o LBA, o qual e realiza- 
do com 20 mL de solu^ao salina esteril. E necessario apenas 1 mL de aspira- 
do de LBA para cultura e analise microscopica. 

O LBA sem broncoscopia (tambem conhecido por mini-LBA devido ao 
baixo volume de lavado) e um procedimento seguro que podera ser exe- 
cutado por fisioterapeutas (26). Independente do grau de incerteza sobre a 
localiza^ao da ponta do cateter em rela^ao a regiao com suspeita de infec^ao, 
o resultado das culturas quantitativas com mini-LBA equivale ao resultado 
das culturas com LBA broncoscopico (2, 27). 

Escovado com especime protegido 

A aspira^ao de secretes por meio de um broncoscopio produz uma alta ta- 
xa de culturas falso-positivas, pois o broncoscopio capta contaminantes a 
medida que avan^a por tubos traqueais e pass a pelo trato respiratorio su¬ 
perior (23). Para eliminar esse problema, um escovado especializado deno- 
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FIGURA 29.6 Cateter protegido para execu^ao de lavado bronco alveolar sem o auxilio da bron- 
coscopia. Ver explicagao no texto. 


minado escovado com especime protegido (EEP) foi desenvolvido para coletar 
secre^oes nao contaminadas das vias aereas distais durante a broncoscopia. 
O desenho do cateter para EEP assemelha-se ao desenho do cateter apresen- 
tado na Figura 29.6, sen do que o avan^o da canula interna permite fazer a co- 
leta de amostras nas vias aereas distais. 

Culturas quantitativas 

O limiar para o diagnostico de PAVM com culturas EEP e de 10 3 CFU/mL (1,2). 
A Tabela 29.3 mostra o resultado das culturas EEP (2). As culturas positivas 
tern baixa sensibilidade (66%) e especificidade elevada (90%) para o diagnos¬ 
tico de PAVM. Portanto, culturas EEP negativas nao excluem a presenga de PAVM, 
embora as culturas EEP positivas sejam consideradas evidencias de PAVM. 

Qual o metodo preferido? 

Apesar das recomenda^oes feitas nas orienta^oes de pratica clinica, ainda 
nao ha um consenso sobre o metodo microbiologico a ser utilizado no diag¬ 
nostico de PAVM, sendo que as culturas qualitativas de aspirados traqueais 
ainda sao os procedimentos mais populares. As seguintes recomenda^oes 
merecem aten^ao especial: 

1. O resultado diagnostico de todos os metodos de cultura e afetado adversa- 
mente pela antibioticoterapia em andamento (2). Assim, quando possivel, 
as culturas devem ser obtidas antes que os antibioticos sejam iniciados. 
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2. Amaior parte dos estudos mostra que a mortalidade nos casos de PAVM 
nao e influenciada pelo metodo microbiologico utilizado para identifi- 
car infec^oes (2, 28), sendo que essa observa^ao da suporte ao uso con- 
tinuado de aspirados traqueais e de culturas quantitativas na avalia^ao 
de PAVM. No entanto, pode haver baixa mortalidade diretamente atri- 
buivel a PAVM, conforme mend on ado, de modo que talvez essa obser- 
va^ao nao seja relevante para o processo de sele^ao do metodo micro¬ 
biologico mais adequado para o seu diagnostico. 

3. Nas situates em que os aspirados traqueais forem utilizados para ava- 
liar casos de suspeita de PAVM, e necessario fazer o rastreamento dos 
especimes por meio de exames microscopicos e descartar aqueles que 
apresentarem evidencias de contamina^ao por secre^oes bucais. 

4. As culturas quantitativas de aspirados traqueais sao preferiveis as 
culturas qualitativas, pois possuem uma especificidade maior e, assim, 
tern mais probabilidade de identificar a PAVM e o patogeno responsavel. 
O tratamento a base de culturas qualitativas de aspirados traqueais po- 
dera resultar no uso excessivo de antibioticos. 

5. O LBA sem broncoscopia e um metodo seguro e relativamente eficaz 
para detectar a presen^a de PAVM e identificar os patogenos respon- 
saveis. 


DERRAMES PARAPNEUMONICOS 

Os derrames pleurais estao presentes em ate 50% das pneumonias bacteria- 
nas (29). De maneira geral, esses derrames parapneumdnicas nao exigem ne- 
nhum tipo de interven^ao, a menos que sejam identificadas as condi^oes que 
serao descritas a seguir. 

Indicates para toracocentese 

As indicates tipicas para avalia^ao de derrames parapneumonicos incluem 
o seguinte: 

1. Derrames grandes ou que estiverem aumentando de tamanho. 

2. Presen^a de um nivel ar-liquido no derrame ou de hidropneumotorax 
(indicando a presen^a de uma fistula broncopleural e de um possivel 
empiema). 

3. Desenvolvimento de sepse grave ou de choque septico. 

4. O paciente nao estiver respondendo a antibioticoterapia. 

Alem da contagem de celulas, do nivel de glicose e do pH, a avalia- 
<;ao do liquido pleural deve focar em bacterioscopia e culturas apropriadas. 
Os testes para identificar exsudatos e transudatos nao sao necessarios, tendo 
em vista que nao ajudam a identificar a presen^a de inf echoes. 

Indicates para drenagens 

As indicates para drenagem imediata de derrames parapneumonicos in¬ 
cluem o seguinte: 
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1. Evidencias de vazamento de ar broncopleural (i.e., hidropneumotorax). 

2. Aspirado pleural grosseiramente purulento. 

3. Nivel do pH do liquido pleural inferior a 7,0. 

4. Nivel de glicose no liquido pleural inferior a 40 mg/dL (< 2,4 pmol/L). 

Os derrames parapneumonicos complicados (i.e., cultura positiva do li¬ 
quido pleural sem evidencias de empiema) nao precisam, necessariamente, 
de drenagem, a nao ser que a condi^ao do paciente nao melhore ou se dete- 
riore com a antibioticoterapia. 


ANTIBIOTICOTERAPIA 

A antibioticoterapia para pneumonia e responsavel pela metade do uso de 
antibioticos em UTIs, sendo que 60% sao utilizados em casos de suspeita de 
pneumonia que nao sao confirmados por estudos bacteriologicos (30). O uso 
agressivo de antibioticos em casos de suspeita de PAVM e estimulado por es¬ 
tudos que mostram que houve um aumento na taxa de mortalidade devido 
a demora em iniciar a antibioticoterapia adequada (31). Entretanto, ha pou- 
cas evidencias fortes que associam a PAVM a resultados fatais (4, 6) e varios 
estudos mostram que nao ha nenhuma rela^ao direta entre PAVM e taxa de 
mortalidade (7-9). (Ver a ultima se^ao deste capitulo para um comentario so- 
bre ess a situa^ao.) 

Antibioticoterapia empirica 

A antibioticoterapia empirica para PAVM deve incluir cobertura contra ba- 
cilos aerobios Gram-negativos e Staphylococcus aureus (i.e., a list a de patoge- 
nos principais apresentada na Tabela 29.1), a menos que a colora^ao Gram 
do escarro ou o especime do LB A indicar a presen^a de um tipo relevante de 
organismo. Os regimes aceitos incluem piperacilina/tazobactam ou um carbape- 
nemico (imipenem ou meropenem) ou cefalosporinas antipseudomonas (ceftazi- 
dima ou cefepima) mais vancomicina ou linezolida (2) (ver os regimes de do- 
sagem recomendados para esses antibioticos no Capitulo 52). 

Ha uma tendencia em continuar usando antibioticos empiricos indepen- 
dente de as culturas apresentarem resultados negativos se os pacientes estive- 
rem melhorando, embora isso nao se justifique, a menos que haja alguma ou- 
tra evidencia da presen^a de uma infec^ao tratavel (i.e., colora^ao Gram no es¬ 
carro mostrando a existencia de uma popula^ao densa de organismos) (32). 

Tratamento de pneumonia documentada 

A antibioticoterapia de PAVM documentada devera se basear nos patogenos 
responsaveis e nas suscetibilidades antibioticas dos organismos patogenicos 
do hospital (i.e., antibiograma). 

Duragao da antibioticoterapia 

O tempo de duragao tradicional das antibioticoterapias para PAVM varia en¬ 
tre 14 e 21 dias (2). No entanto, algumas evidencias in dicam que oito dias de 
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antibioticoterapia e tao eficaz quanto uma terapia de 15 dias (33), sen do que, 
atualmente, na opiniao popular, uma semana de antibioticoterapia e suficiente 
para a maioria dos pacientes com PAVM. 


PALAVRA FINAL 

A escassez de evidencias ligando diretamente as PAVMs a uma taxa de mor- 
talidade (4, 6-9) sugere um ou mais entre os seguintes cenarios: 

1. Os medicos sao realmente eficientes para tratar PAVM. 

2. As PAVMs nao apresentam risco de vida. 

3. As PAVMs sao superdiagnosticadas e muitos casos rep resent am coloni- 
za^ao ou traqueobronquite. 

Aparentemente, o primeiro cenario e improvavel e o segundo cenario 
e a escolha aceita. Porem, e bastante provavel que o terceiro cenario seja a 
melhor resposta, com base nos estudos de autopsias mencionados na Tabe- 
la 29.2. 
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DESCONTINUAgAO 



DA 



Olhe, e depois pense e compare e controle. 


Mas primeiro olhe. 
Sir William Osier 


A descontinua^ao da ventilagao mecanica (VM) (tambem conhecida como 
desmame da VM) e um processo rapido e sem intercorrencias na maioria 
dos pacientes, mas, para um em cada quatro ou cinco pacientes, a transi^ao 
para a respira^ao espontanea e um processo prolongado que pode consu- 
mir quase metade do tempo gasto em um ventilador. Este capitulo descreve 
o processo de descontinuagao da VM e as dificuldades que podem ocorrer 
na transi^ao para respira^ao nao assistida (1-4). 


PREOCUPAgOES PRELIMINARES 


Estrategias de suporte ventilatorio 

A dura^ao da VM e determinada primariamente pela gravidade do distur- 


bio cardiopulmonar que e responsavel pelo suporte ventilatorio. As medidas 
descritas nesta se^ao tambem podem contribuir para menor permanencia 
no ventilador por facilitar as tentativas de descontinuar a VM quando o mo¬ 
menta chegar. 

Ventilagao deflagrada pelo paciente 

Embora o diafragma seja um musculo involuntario que se contrai automa- 
ticamente com cada insufla^ao pulmonar, a VM "retira a carga" do diafrag¬ 
ma e pode promover fraqueza do musculo (5). Ess a disfungao do diafragma in- 
duzida pelo ventilador e particularmente proeminente quando as contra^oes 
do diafragma sao suprimidas (p. ex., durante a VM controlada) e e atenu- 
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ada quando o diafragma pode contrair e iniciar uma respira^ao no ventila- 
dor (i.e., durante ventila^ao deflagrada pelo paciente). Isso e demonstrado 
na Figura 30.1, que mostra que a ventila^ao controlada (na qual as contra- 
<;6es diafragmaticas sao suprimidas) esta associada com uma redu^ao signi- 
ficativa (~ 40%) na emissao de for^a do diafragma, ao passo que a VM assis- 
tida (na qual e permitido que o diafragma inicie a respira^ao do ventilador) 
esta associada com uma diminui^ao muito menor e nao significativa (~ 20%) 
na potencia diafragmatica (6) 

Observa^oes como as da Figura 30.1 indicam que permitir que os pa- 
cientes deflagrem as respira^oes do ventilador (p. ex., evitando a ventila^ao 
controlada e a paralisia neuromuscular) ira ajudar a preservar a for^a do dia¬ 
fragma, facilitando a transi^ao do suporte ventilatorio para respira^ao es- 
pontanea. (O papel da fraqueza diafragmatica no desmame do ventilador e 
descrito mais adiante no capitulo.) 

Reabilitagao fisica 

O repouso no leito e a inatividade fisica prolongados durante a VM fre- 
quentemente levam a descondicionamento e fraqueza muscular generaliza- 
da, e isso e consider ado um fator contribuinte em pacientes dependentes do 
ventilador que tern dificuldade na transi^ao para respira^ao nao assistida. 
Apoiando ess a argumenta^ao ha estudos mostrando que a reabilitagao fi¬ 
sica precoce, incluindo a deambula^ao, esta associada com uma menor du- 
ra^ao da VM (7). Portanto, a reabilitagao fisica precoce e regular (incluin¬ 
do a deambula^ao em pacientes que estao acordados e hemodinamicamente 



FIGURA 30.1 A potencia das contra^oes diafragmaticas (equivalente ao produto da forga con- 
tratil e velocidade) durante a respira^ao espontanea (controle) e apos tres dias de ventilagao 
mecanica assistida (isto e, deflagrada pelo paciente) (VMA) ou ventilagao mecanica controlada 
(VMC). Observa-se que a VMC (mas nao a VMA) foi associada com uma redugao significativa 
na potencia emitida pelo diafragma. Dados da Referencia 5. 
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estaveis) e encorajada em pacientes selecionados para facilitar a transigao 
para respiragao espontanea. 

Prdticas de sedagdo 

Varios estudos tern mostrado que a sedagao profunda (na qual o paciente 
nao e acordado) e o uso sustentado de benzodiazepmicos (midazolam e lo- 
razepam) para sedagao estao assoeiados com atrasos na descontinuagao da 
VM (8). Como resultado desses estudos, as diretrizes mais recentes sobre se- 
dagao em pacientes dependentes do ventilador (8) incluem as seguintes re- 
comendagoes: 

1. Manter um leve nivel de sedagao, no qual os pacientes sejam facilmente 
acordados. 

2. Evitar ou minimizar o uso de benzodiazepmicos para sedagao. Os seda- 
tivos nao benzodiazepmicos incluem o propofol e a dexmedetomidina, 
que sao descritos no Capitulo 51. 

Criterios de aptidao 

O manejo dos pacientes dependentes de ventilador requer a vigilancia 
constante dos sinais que indiquem que o suporte respiratorio nao e mais 
necessario. Esses sinais estao listados na Tabela 30.1. Os candidatos a re- 
mogao da VM devem ter troca gasosa pulmonar adequada (isto e, Pa02/ 
Fi02 > 150-200 mmHg e uma PaC02 normal ou basal) enquanto respira 
concentrates nao toxicas de oxigenio (Fi02 < 50%) e em baixos niveis de 
PEEP (< 8 cm H 2 O). Alem disso, nao deve haver evidencia de isquemia 
miocardica, taquicardia grave (> 140 bpm/min), choque circulatorio, ou 
sepse em evolugao (p. ex., febre). 


Lista de verificagao para identificagao de candidatos para um teste 
de respiragao espontanea 


Criterios respiratorios 

\E\ Pa0 2 /Fi0 2 > 150-200 mmHg com Fi0 2 < 50% e PEEP < 8 cm H 2 0. 

\E\ PaC0 2 normal ou em niveis basais. 

\E\ Paciente e capaz de iniciar um esforgo inspiratorio. 

Criterios cardiovasculares 

\E\ Sem evidencia de isquemia miocardica. 

\E\ Frequencia cardfaca < 140 bpm. 

\E\ PA adequada com pouco ou nenhum vasopressor. 

Estado mental adequado 

\E\ O paciente e despertavel, ou Escore de Coma de Glasgow > 13. 

Ausencia de comorbidades corrigiveis 

\E\ Ausencia de febre. 

\E\ Ausencia de anormalidades eletrolfticas significativas. 

Pa0 2 , pressao parcial arterial de oxigenio; Fi0 2 , frapao inspirada de oxigenio; PEEP, pressao positiva ao final da expira- 
pao; PaC0 2 , pressao parcial arterial de gas carbonico; PA, pressao arterial. Das References 1 e 2. 
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Quando os criterios na Tabela 30.1 forem atendidos, o paciente deve ser 
removido do ventilador brevemente para obter as medidas listadas na Tabe¬ 
la 30.2. Essas medidas (que sao chamadas "parametros de desmame") sao 
usadas para prever a probabilidade de sucesso ou falha de um teste de respi- 
ra^ao espontanea ou respira^ao nao assistida. Contudo, como indicado pela 
faixa de razao de verossimilhan^a, cada um desses parametros pode ser um 
mau preditor de sucesso ou falha em pacientes individuals. (A monitora^ao 
de altera^oes seriadas nesses parametros durante um teste de respira^ao es¬ 
pontanea pode ter um maior valor preditivo do que as medidas obtidas ime- 
diatamente apos a remo^ao do suporte ventilatorio [9].) Devido ao valor pre¬ 
ditivo variavel dos parametros de desmame na Tabela 30.2, o consenso emer- 
gente e que testes de respiragdo espontanea podem comegar quando os criterios de 
aptidao na Tabela 30.1 forem satisfeitos. 


TESTE DE RESPIRAGAO ESPONTANEA 

A abordagem tradicional a descontinua^ao da VM enfatizou uma redu^ao 
gradual no suporte ventilatorio (durante horas ou dias), criando, assim, re- 
tardos desnecessarios na remo^ao do suporte ventilatorio em pacientes que 
eram capazes de respiragao nao assistida. (Essa abordagem tardia ainda e 
evidente na pratica de colocar pacientes de volta no ventilador a noite pa¬ 
ra "descansa-los".) Em contraste, testes de respiragao espontanea (TREs) sao 
conduzidos sem suporte ventilatorio, de mo do que pacientes capazes de res- 
pirar sem assistencia podem ser identificados rapidamente. Ha dois meto- 
dos de conduzir um TRE, como descrito a seguir. 

Usando o circuito do ventilador 

Os TREs geralmente sao conduzidos enquanto o paciente respira por meio 
do circuito do ventilador. A vantagem desse metodo e a capacidade de mo- 
nitorar o volume corrente (Vc) e a frequencia respiratoria (FR), uma vez 
que a respiragao rapida e superficial (indicadapor um aumento no coeficiente 
FR/Vc) e um padrao respiratorio comum em pacientes que falham no TRE (9). 


Tabela 30.2 

Medidas usadas prever um teste de respiracpao espontanea 
bem-sucedido 

Medida* 

Limiar de sucesso Faixa da razao de verossimilhangat 

Volume corrente (Vc) 4-6 mL/kg 0,7-3,8 

Frequencia respiratoria (FR) 30-38 rpm 1,0-3,8 

Razao FR/ V c 

60-105 rpm/L 0,8-4,7 


Pressao inspiratoria maxima (Pimax) -15 a -30 cm H 2 0 1,0-3,0 


*Todas as medidas devem ser obtidas durante os primeiros um a dois minutos de respira 9 ao espontanea. 

f A razao de verossimilhanpa e a probabilidade de que a medida ira prever o sucesso, dividida pela probabilidade de que a 

medida ira prever a falha. Da Referenda 2. 
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A desvantagem desse metodo e a resistencia a respira^ao por meio do cir- 
cuito do ventilador, que pode aumentar o trabalho respiratorio (particular- 
mente em pacientes que estao respirando rapidamente). 

Pressao de suporte 

Para contrabalan^ar a resistencia a respira^ao por meio do circuito venti- 
latorio, baixos niveis de pressao de suporte (5 cm H 2 O) sao us ados rotinei- 
ramente quando os TREs sao conduzidos pelo circuito do ventilador (para 
uma descri^ao da pressao de suporte, ver Capitulo 26). Todavia, como de- 
monstrado na Figura 30.2, o uso de pressao de suporte result a apenas em uma 
redugao pequena e insignificante no trabalho respiratorio (10). Tais resultados su- 
gerem que o beneficio de uma pressao de suporte de baixo nivel e minimo e 
clinicamente irrelevante. 

Desconectando o ventilador 

Os TREs tambem podem ser conduzidos com o paciente desconectado 
do ventilador usando o circuito em forma de T mostrado na Figura 30.3. 
Uma fonte de O 2 (geralmente de uma saida na parede) e fornecida ao pa¬ 
ciente com elevada velocidade de fluxo (maior do que a velocidade de flu- 
xo inspiratorio do paciente). Isso nao apenas facilita a inala^ao de O 2 , mas 
tambem transporta o CO 2 expirado para a atmosfera para impedir a reina- 
la^ao do CO 2 . 

O trabalho respiratorio e considerado menor quando respirando por 
meio de um circuito em "T" comparado com um circuito do ventilador 
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FIGURA 30.2 O trabalho respiratorio (em joules por litro) durante testes de respiragao esponta- 
nea conduzidos com e sem o auxilio de ventilagao com pressao de suporte (PSV, do ingles pres¬ 
sure support ventilation) em 5 cm H 2 O e uma hora apos a extubagao. O asterisco indica uma dife- 
renga significativa no nivel p = 0,05. Dados da Referencia 10. 
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(embora isso nao seja comprovado). A principal desvantagem dos testes com 
o equipamento Tea incapacidade de monitorar o (Vc) e a FR do paciente. 

Qual o metodo preferido? 

Nao ha vantagem clinica comprovada com nenhum metodo de TRE (3). To- 
davia, o metodo com a pe^a-T tern as seguintes vantagens teoricas: (a) e mais 
adequado parapacientes com demandas ventilatorias aumentadas (que e uma 
causa comum de dificuldade durante um TRE), e (b) e uma melhor aproxima- 
<;ao das condi^oes normais de respira^ao do que respirar por meio de um cir- 
cuito de ventilador com pressao de suporte de baixo nivel como um adjunto. 

Sucesso vs. (alha 

O sucesso ou falha de um teste de respira^ao nao assistida e julgado por um 
ou mais dos seguintes parametros: 

1. Sinais de sofrimento respiratorio; por exemplo, agita^ao, diaforese, res- 
pira^ao rapida e uso de musculos acessorios da respira^ao. 

2. Sinais de fraqueza dos musculos respiratorios; por exemplo, movimen- 
ta^ao paradoxal para dentro da parede abdominal durante a inspira^ao. 

3. Adequa^ao das trocas gasosas pulmonares; por exemplo, satura^ao ar¬ 
terial de oxigenio (SaC^,) coeficiente Pa02/Fi02 e gradiente entre PaC02 
e pressao parcial de gas carbonico ao final da expira^ao (PetC 02 , do in¬ 
gles pressure end-tidal carbono dioxide). 

4. Adequa^ao da oxigena^ao sistemica: por exemplo, satura^ao venosa 
central de oxigenio (SvcCh). 

Amaioria dos pacientes (-80%) que tolera os TREs por duas horas pode 
ser removida permanentemente do ventilador (1, 2). Para pacientes com pe- 
riodos prolongados de dependencia do ventilador (p. ex., tres ou mais sema- 
nas), testes mais longos de respira^ao espontanea podem ser necessarios an¬ 
tes de proclamar o sucesso. Para pacientes que falham nas tentativas iniciais 



FIGURA 30.3 Circuito respiratorio simples para testes de respiragao espontanea que sao inde- 
pendentes do ventilador. O adaptador em forma de "T" no circuito e responsavel pelo termo po¬ 
pular pega-T que e usado para esse circuito. 
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de respira^ao nao assistida, TREs diarias sao aconselhados para garantir a 
remo^ao do suporte ventilatorio no momento correto. 

Abordagem a respira^ao rapida 

A respira^ao rapida durante os TREs pode ser o resultado de dispneia 
provocada por ansiedade, em vez de falencia ventilatoria (12). A monito- 
ra^ao do Vc pode ser util para distinguir ansiedade de falencia ventila¬ 
toria; isto e, a ansiedade produz hiperventila^ao, na qual a FR e o Vc es- 
tao ambos aumentados, ao passo que a falencia respiratoria geralmente 
produz respiragdes rapidas e superficiais, nas quais a FR esta aumentada, 
mas o Vc e diminuido. Portanto, para o paciente que desenvolve respiragdes 
rapidas durante um teste de respiragdes nao assistidas, um aumento no Vc suge- 
re ansiedade como o problema subjacente e a redugao no Vc sugere falencia ven¬ 
tilatoria. Apiora das trocas gasosas pode nao distinguir entre ansiedade e 
falencia ventilatoria pelos motivos descritos a seguir. 

Efeitos adversos 

Independentemente da causa, a respira^ao rapida durante os TREs pode ser 
prejudicial em varias formas, como resumido a seguir. 

1. Em pacientes com asma e doen^a pulmonar obstrutiva cronica (DPOC), 
a respira^ao rapida promove hiperinsufla^ao e PEEP intrinseca, que po- 
dem: (a) reduzir o debito cardiaco (DC), (b) aumentar a ventila^ao do 
espa^o morto, (c) diminuir a complacencia pulmonar e (d) produzir dis- 
fun^ao diafragmatica pelo achatamento do diafragma. 

2. Para pacientes com doen^a pulmonar infiltrativa (p. ex., SARA), a res- 
pira^ao rapida reduz a ventila^ao nas regioes do pulmao doente (nas 
quais as constantes de tempo para ventila^ao alveolar sao prolongadas), 
e isso promove colapso alveolar e hipoxemia. 

3. Para todos os pacientes com insuficiencia respiratoria aguda, a respira- 
<;ao rapida pode aumentar o consumo de O 2 corporal total, que coloca 
uma carga adicional no transporte sistemico de O 2 . 

Manejo 

Se a falencia ventilatoria for suspeitada como causa da respira^ao rapida, 
o paciente deve ser colocado de volta no ventilador. Se a ansiedade for sus¬ 
peitada como culpada, a administra^ao de um sedativo deve ser conside- 
rada. Os opiaceos podem ser preferidos ness a situa^ao porque sao parti- 
cularmente eficazes em conter a sensa^ao de dispneia (13). Independente 
do medo do uso de opiaceos em pacientes com DPOC, estes medicamentos 
tern sido usados com seguran^a para o alivio de dispneia em pacientes com 
DPOC grave ou terminal (13). 

Uma falha no teste de respira^ao espontanea geralmente e um sinal de 
que a condi^ao patologica requerendo suporte ventilatorio necessita melho- 
rar ainda mais. Contudo, ha outras condi^oes que criam dificuldades para a 
descontinua^ao da VM, e as principals sao descritas a seguir. 
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Disfun^ao cardiaca 

A disfun^ao cardiaca pode se desenvolver durante um teste de respira^ao es¬ 
pontanea e esta condi<;ao foi identificada em 40% dos testes de desmame que 
falharam (14). As fontes potenciais de disfun^ao cardiaca nest a situa<;ao in- 
cluem: (a) pressoes intratoracicas negativas, que aumentam a pos-carga ven¬ 
tricular esquerda (ver Capitulo 9), (b) hiperinsufla^ao e PEEP intrinseca, que 
comprometem o retorno venoso e restringem a complacencia ventricular e 
(c) isquemiamiocardica silenciosa (15). Os efeitos adversos da disfun^ao car¬ 
diaca incluem congestao pulmonar e uma redu^ao na for^a contratil do dia- 
fragma (16). Este ultimo efeito e explicado pelo fato do diafragma (como o 
cora^ao) ter uma extra^ao maxima de O 2 sob condi^oes normais, e assim ser 
altamente dependente do DC para seu suprimento de O 2 . 

Monitoragao 

As abordagens seguintes podem ser usadas para detectar a disfun^ao cardia¬ 
ca em pacientes que falham em tentativas repetidas de descontinuar a VM. 

ECOCARDIOGRAFIA: a ecocardiografia e a ferramenta mais util para de¬ 
tectar altera^oes na fun^ao sistolica e diastolica durante testes falhos de res- 
pira^ao nao assistida. De fato, a ecocardiografia e responsavel pel a descober- 
ta recente de que a disfun^ao diastolica e um determinante importante na in- 
capacidade de desmame da VM (17). 

SATURAgAO VENOSA CENTRAL DE OXIGENIO: uma diminui^ao no 
DC e acompanhada por um aumento compensator^ na extra^ao periferi¬ 
ca de O 2 e uma diminui^ao subsequente na satura^ao venosa de oxigenio 
(SVO 2 ) (Ver Capitulo 10 para uma descri^ao dos fatores que influenciam a 
SVO 2 ). Portanto, uma diminui^ao na satura^ao venosa central de Oxigenio 
(S vc 02) durantes TREs falhos podem sinalizar o aparecimento de disfun^ao 
cardiaca. As altera^oes na satura^ao venosa mista de oxigenio (SVO 2 ) duran¬ 
te testes bem-sucedidos e falhos de respira^ao espontanea sao apresentados 
na Figura 30.4 (18). A S v 02 diminuiu durante os testes falhos, mas nao duran¬ 
te os testes bem-sucedidos, sugerindo que a disfun^ao cardiaca pode ser res¬ 
ponsavel pela falha em sustentar a respira^ao espontanea. A S vc 02 Simula o 
comportamento da S v 02e e obtida mais facilmente (ver Capitulo 10). 

PEPTIDEO NATRIURETICO TIPO B: estudos clinicos tern mostrado que os 
niveis plasmaticos dos peptideos natriureticos tipo B estao significativamente 
aumentados quando a disfun^ao cardiaca se desenvolve durante um teste de 
respira^ao espontanea (14,19). Portanto, e possivel que medidas seriadas dos 
peptideos natriureticos tipo B possam prover um metodo simples e nao inva- 
sivo de detec^ao de disfun^ao cardiaca durante testes falhos de respira^ao es¬ 
pontanea. (Ver Capitulo 13 para mais informa^oes sobre o uso de peptideos 
natriureticos tipo B como biomarcadores de insuficiencia cardiaca.) 

Manejo 

Surpreendentemente, ha pouca informa^ao sobre os metodos para corrigir a 
disfun^ao cardiaca que se desenvolve durante os testes de respira^ao espon¬ 
tanea. Os pacientes que desenvolvem disfun^ao sistolica devem se beneficiar 
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FIGURA 30.4 Saturagao venosa mista de Oxigenio (SVO 2 ) durante testes bem-sucedidos e falhos 
de respiragao espontanea. Dados da Referenda 17. 


de pressao positiva continua nas vias aereas (CPAP), que promove o DC por 
cancelar o efeito de aumento na pos-carga da pressao intratoracica negativa 
(20, 21). Como a CPAP e fornecida de forma nao invasiva, ela nao ira impe- 
dir a remo^ao da VM, incluindo a extuba^ao. 

Fraqueza dos musculos respiratorios 

A fraqueza dos musculos respiratorios esta sempre proxima ao topo da lis- 
ta das causas potenciais de dificuldade na remo^ao do suporte ventilatorio. 
Contudo, o papel da fraqueza dos musculos respiratorios em pacientes difi- 
ceis de descontinuar a VM nao e claro. As seguintes sao algumas fontes po¬ 
tenciais de fraqueza dos musculos respiratorios em pacientes dependentes 
do ventilador. 

Fontes potenciais 

VENTILAQAO MECANICA: como citado (e mostrado na Figura 30.1), a VM e 
uma causa reconhecida de fraqueza do diafragma (5), primariamente quan- 
do os pacientes nao tern permissao para deflagrar uma respira^ao do venti¬ 
lador (6). Contudo, a percep^ao de que a paresia do diafragma associada ao 
ventilador pode ser uma fonte de falha dos TREs nao e apoiada por um estu- 
do clinico que mostrou que a for^a do diafragma pode, na verdade, aumen- 
tar durante os testes falhos de respira^ao espontanea (22). Alem disso, a no- 
<;ao de que a fraqueza do diafragma pode ser uma fonte de ventila^ao inade- 
quada nao e suportada por observa^oes em pacientes que nao tem diafragmas 
funcionantes (por paralisia ou lesao), que nao mostram evidencia de ventilagao 
inadequada e tem niveis normais de O 2 e CO 2 no sangue (23). Esses achados 
indicam que a fraqueza do diafragma nao esta fazendo jus a sua reputa^ao 
como um fator importante no prolongamento da dependencia do ventilador. 
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NEUROMIOPATIA DA DOENQA CRITICA: as condi^oes conhecidas co- 
letivamente como polineuropatia e miopatia da doen^a critica sao condi^oes 
inflamatorias envoivendo nervos perifericos e musculoesqueleticos que apa- 
recem geralmente em pacientes com sepse grave e falencia multipla de or- 
gaos (FMO), sendo reconhecidas apenas quando os pacientes falham no des- 
mame da VM(24). Nao ha tratamento espedfico para ess as condi<;6es, e a 
fraqueza pode persistir por meses. Uma descri^ao mais detalhada dessas 
condi goes esta incluida no Capitulo 45. 

DEPLEQAO ELETROLITICA: a deple^ao de magnesio e fosforo pode pro¬ 
mover fraqueza dos musculos respiratorios (24, 25), mas a relevancia clini- 
ca desse efeito nao foi provada. Todavia, as deficiencias nesses eletrolitos de- 
vem ser corrigidas em pacientes que falham repetidas tentativas de descon- 
tinuar a VM. 

Monitoragao 

Aincerteza sobre o papel da fraqueza dos musculos respiratorios na falha em 
remover o suporte respiratorio e, parcialmente, um reflexo da falta de medi- 
das confiaveis e prontamente obtidas da for^a dos musculos respiratorios. 

PRESSAO INSPIRATORIA MAXIMA: a medida clmica-padrao da for^a 
dos musculos respiratorios e a pressao inspiratoria maxima (Pimax), que e a 
pressao negativa gerada por um esfor^o inspiratorio maximo contra uma 
via aerea fechada (27, 28). Os valores normais de Pimax variam amplamente, 
mas valores medios de -120 cm H 2 O e -84 cm H 2 for am relatados em homens 
e mulheres adultos respectivamente (28). A ventila^ao em repouso e amea- 
^ada quando a Pimax cai a -15 a -30 cm H 2 O, que sao os valores limites pa¬ 
ra prever testes bem-sucedidos de respira^ao espontanea (ver Tabela 30.2). 
Infelizmente, pacientes com insuficiencia respiratoria aguda tern dificulda- 
de de realizar as manobras envoi vidas na medida de Pimax. Como result ado, 
a Pimax nao e medida regularmente em pacientes que necessitam suporte 
ventilatorio. 

ULTRASSONOGRAFIA: a ultrassonografia surgiu recentemente como um 
metodo potencial de avaliar a for^a do diafragma. As medidas por ultras- 
som da for^a do diafragma incluem a espessura do musculo e a dura^ao da 
excursao do diafragma durante a inspira^ao (29). Em um estudo preliminar 
que usou avalia^oes ultrassonograficas da for^a do diafragma em pacientes 
que foram desmamados da VM, houve uma correla^ao significativa entre os 
TREs falhos e fraqueza do diafragma identificada por ultrassonografia (29). 

A confiabilidade das medidas por ultrassonografia para detec^ao de 
fraqueza do diafragma e incerta no momento, porque os criterios para fra¬ 
queza do diafragma sao arbitrarios e nao foram validados. (Isso ira requerer 
medi^oes ultrassonograficas em grande numero de individuos normais para 
determinar a faixa de normalidade das medidas.) 

Manejo 

Quando a fraqueza dos musculos respiratorios e fortemente suspeitada, tes¬ 
tes de respira^ao espontanea devem continuar, mas devem ser finalizados 
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antes que o paciente mostre evidencia de sofrimento respiratorio (para evi- 
tar agravar a fraqueza). As estrategias desenvolvidas para promover a for^a 
muscular, como a ventila^ao deflagrada pelo paciente e reabilita^ao fisica (ja 
descrita), sao consideradas particularmente importantes em pacientes com 
fraqueza muscular documentada. 


EXTUBAgAO 

Quando ha evidencia de que o suporte ventilatorio nao e mais necessario, 
o proximo passo e retirar as vias aereas artificiais. Esta se^ao se concentra 
na remo^ao dos tubos endotraqueais, embora alguns prindpios tambem se 
apliquern a remo^ao dos tubos de traqueostomia. (A remo^ao dos tubos de 
traqueostomia e um processo mais gradual e frequentemente ocorre apos o 
paciente deixar a UTI.) 

A extuba^ao nunca deve ser realizada para reduzir o trabalho respira¬ 
torio, porque o trabalho respiratorio pode na verdade aumentar apos a extu- 
ba^ao, como demonstrado na Figura 30.2. (O aumento do trabalho respirato¬ 
rio pode ser o result ado de uma FR aumentada ou respira^ao por uma glo- 
te estreitada, mas ocorre em padentes que toleram a extuba^ao, logo nao e 
sempre causa de preocupa^ao.) As considerate que precis am ser aborda- 
das antes da extuba^ao incluem: (a) a capacidade do paciente de eliminar se¬ 
cretes das vias aereas e (b) o risco de edema sintomatico da laringe apos a 
extub a^ao. 

Reflexos protetores das vias aereas 

A capacidade de proteger as vias aereas das secretes aspiradas e determi- 
nada pela for^a dos reflexos de vomito e da tosse. A for^a da tosse pode ser 
avaliada com a coloca^ao de um cartao ou papel a 1 a 2 cm da ponta do tu- 
bo traqueal e pedindo ao paciente que tussa. Se aparecer umidade no car¬ 
tao, a for^a da tosse e considerada adequada (30). A diminui^ao da for^a ou 
mesmo a ausencia de reflexo de vomito e de tosse nao ira impedir a extuba- 
to, mas ira identificar os pacientes que precisarao de cuidados especiais pa¬ 
ra prevenir aspira^ao. 

Edema de laringe 

A obstruct o das vias aereas superiores por edema de laringe e a principal 
causa de falha nas extuba^oes e e relatado em 5 a 22% dos pacientes que fo- 
ram intubados por mais de 36 horas (3, 31, 32). Os fatores contribuintes in¬ 
cluem intuba^ao dificil e prolongada, diametro do tubo endotraqueal e au¬ 
toextub a^ao. 

Teste de escape do balonete 

O teste de escape do balonete mede o volume do gas inalado que escapa 
pela laringe quando o balonete do tubo endotraqueal e desinflado. Esse tes¬ 
te e projet ado para determinar o risco de obstruct o sintomatica das vias ae¬ 
reas superiores por edema de laringe apos a remo^ao do tubo endotraqueal. 
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De acordo com analise recente do teste de escape do balonete (33), a ausen- 
cia de um escape de ar indica um alto risco de obstru^ao das vias aereas su¬ 
periors apos extuba^ao, mas a presen^a de escape de ar nao indica um baixo 
risco de obstru^ao das vias aereas superiores apos extuba^ao, independente- 
mente do volume do escape. 

O valor do teste de escape do balonete tern sido debatido ha anos, e o 
teste nao e aceito uni vers almente. Como os resultados do teste nao alteram 
o manejo do paciente, incluindo a decisao de extubar, a relevancia clinica do 
teste nao e comprovada. 

Pre-tratamento com esteroides? 

Dois estudos clinicos mostraram que o pre-tratamento com corticosteroides 
intravenosos (metilprednisolona, 20-40 mg a cada quatro a seis horas) por 12 
a 24 horas antes da extuba^ao resulta em menos casos de edema de laringe 
e obstru^ao das vias aereas superiores apos a extuba^ao e menos reintuba- 
<;6es (33,3 4). Os resultados de um desses estudos e mostrado na Figura 30.5. 
O pre-tratamento com esteroides neste estudo consistiu em tres doses de me- 
tilpredinosolona (20 mg a cada quatro horas), com a primeira dose adminis- 
trada 12 horas antes de uma extuba^ao planejada. Observa-se que esse pre- 
-tratamento foi associado com uma diminui^ao de sete vezes da incidencia 
de edema de laringe sintomatico apos extuba^ao, e uma queda de 50% na ta- 
xa de reintuba^ao. 

Embora o uso de corticosteroide para "qualquer coisa edemaciada" se- 
ja questionavel (35), os resultados do estudo apresentado na Figura 30.5 sao 
convincentes o suficiente para consider ar um breve periodo (12-24 horas) de 
terapia com corticosteroide antes da extuba^ao planejada, particularmente 
em pacientes que tern um alto risco de edema de laringe pos-extuba^ao 
(p. ex., por autoextuba^oes previas). Uma unica dose de metilprednisolona 
(40 mg IV) administrada uma hora antes da extuba^ao nao reduziu a inci¬ 
dencia de edema de laringe pos-extuba^ao em um estudo (36), de modo que 
nao ha motivo para administrar esteroides apenas no momento da extuba^ao. 

Estridor pos-extuba^ao 

O primeiro sinal de obstru^ao significativa da laringe pode ser a respira^ao 
estridulosa (ruidosa), tambem chamada de estridor. Os sons podem ser de al- 
ta frequencia e sibilantes, ou de baixa frequencia e asperos, mas sempre sao 
audiveis sem um estetoscopio, e sempre sao mais aparentes durante a inspi- 
ra^ao. Essa proeminencia inspiratoria e devida a localiza^ao extratoracica da 
obstru^ao laringea, porque a pressao intratoracica negativa gerada durante a 
inspira^ao e transmitida as vias aereas superiores fora do torax, e isso resul¬ 
ta em estreitamento das vias aereas extratoracicas durante a inspira^ao. Por- 
tanto, obstru^oes extratoracicas sao sempre ampliadas durante a inspira^ao. 

O estridor pos-extuba^ao e aparente dentro de 30 minutos da extuba- 
<;ao em uma grande maioria (-80%) dos casos (30), mas podem ocorrer atra- 
sos no aparecimento de ate duas horas (observa^ao pessoal). A reintuba^ao 
nem sempre e necessaria, mas a observa^ao de perto e necessaria porque 
nao ha um metodo comprovado de redu^ao do edema de laringe apos a ex¬ 
tub a^ao. 
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FIGURA 30.5 Resultado de um grande estudo multicentrico mostrando os efeitos do pre-trata- 
mento com um corticosteroide (metilprednisolona, 20 mg IV a cada quatro horas para as 12 ho- 
ras antes da extubagao) na incidencia de edema de laringe pos-extuba<;ao e a taxa de reintuba- 
qao. Dados da Referenda 30. 


Adrenalina aerossolizada 

A inala^ao de um aerossol de adrenalina (2,5 mL de adrenalina a 1%) e uma 
pratica popular para o estridor pos-extuba^ao. Contudo, embora seja eficaz 
em crian^as (36), ess a pratica nao foi provada em adultos. A aerossolterapia 
com uma mistura racemica de adrenalina (que tern quantidades iguais de le- 
vo-isomeros e dextro-isomeros) tambem e popular para o estridor pos-ex- 
tuba^ao, mas estudos clinicos em crian^as nao mostraram vantagem com a 
adrenalina racemica em rela^ao a adrenalina-padrao (isomero-l) (37). 

Ventilagao nao invasiva 

A ventilagao nao invasiva (VNI) (que e descrita no Capitulo 27) e eficaz na re- 
du^ao da taxa de reintuba^ao quando usada imediatamente apos a extuba- 
^ao em pacientes com alto risco de edema de laringe (38), mas sucesso simi¬ 
lar nao foi demonstrado em pacientes que desenvolvem falencia respiratoria 
pos-extuba^ao (39). Assim, o beneficio da VNI ocorre quando e usada como 
medida preventiva precocemente apos a extuba^ao. 


PALAVRA FINAL 
Estar atento 

O principio fundamental da VM e nao mais precisar dela, e a cita^ao in- 
trodutoria de Sir William Osier pretende enfatizar que a vigilancia e neces- 
saria para identificar quando essa meta foi atingida de forma oportuna. A 
vigilancia envolve o reconhecimento precoce dos candidatos aos testes de 
respira^ao nao assistida (com avalia^oes diarias usando os criterios de ap- 
tidao da Tabela 30.1) e o reconhecimento precoce de que os candidatos po- 
dem sustentar a ventilagao espontanea (com testes de respira^ao espontanea). 
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Essa abordagem libertara os pacientes da VM sem atraso, e o final da infeli- 
cidade de estar amarrado a uma maquina. 
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Secao IX 


DISTURBIOS 

acidobAsicos 


A vida e uma luta, nao contra o pecado, nao contra o poder do dinheiro, 

mas contra os tons de hidrogenio. 

H.L. Mencken 



INTERPRETAgOES 

ACIDOBASICAS 


Busque a simplicidade e desconfie dela. 

Alfred North Whitehead 


O tratamento de pacientes de UTI sem conhecimentos especificos sobre os 
disturbios acidobasicos e como tentar bater palmas sem ter maos, ou seja, 
simplesmente nao funciona. Este capitulo apresenta uma abordagem estru- 
turada para identificar disturbios acidobasicos com base nas relates tra- 
dicionais entre pH, PCO2 e a concentra^ao de bicarbonato (HCO3) no plas¬ 
ma. Incluiu-se tambem uma se^ao sobre avalia^ao de acidose metabolica 
usando o hiato anionico (anion gap) e uma medi^ao conhecida como "razao 
entre hiatos" (gap-gap ratio). Abordagens alternativas para a interpreta^ao 
acidobasica, como o "metodo de Stewart", nao foram incluidas neste traba- 
lho, tendo em vista que, no momento atual, e pouco provavel que esses me- 
todos substituam a abordagem tradicional. 


CONCEITOS BASICOS 

Concentragao ionica de hidrogenio e pH 

Tradicionalmente, a concentra^ao ionica de hidrogenio [H + ] em solu^oes 
aquosas e expressa pelo pH que, aparentemente, significa a potencia do hidro¬ 
genio e e uma fun^ao logaritmica de [H + ], isto e: 

pH = log (1 / [H + ] = - log [H + ] (31.1) 

A Tabela 31.1 mostra a faixa fisiologica de pH e a [H + ] correspondente. 
O pH normal do plasma e indicado como 7,40 que corresponde a uma [H + ] 
de 40 nEq/L. 

Caracteristicas do pH 

As relates apresentadas na Tabela 31.1 ilustram tres caracteristicas lamen- 
taveis do pH: (a) e um numero que, alem de nao ser dimensionavel, nao tern 
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nenhuma relevancia em eventos quimicos ou fisiologicos, (b) varia na dire- 
<;ao oposta as altera^oes na [H + ], e (c) as altera^oes no pH nao sao lineares em 
rela^ao as altera^oes na [H + ]. Observa-se que, na medida em que o pH dimi- 
nui, as altera^oes na [H + ] se tornam gradualmente maiores em cada altera^ao 
no pH. Isso significa que as altera^oes no pH tern implicates diferentes no 
equilibrio acidobasico em pontos distintos ao longo do espectro do pH. Em- 
bora seja improvavel que o pH deixe de ser usado, nao se trata de uma me¬ 
dida representativa dos eventos acidobasicos no organismo. 

Ions de hidrogenio como microelementos 

A Tabela 31.1 evidencia tambem o fato de que a [H + ] e expressa em nanoequi- 
valentes por litro (nEq/L). Um nanoequivalente corresponde a um milionesi- 
mo de um miliequivalente (1 nEq = 1 x 10‘ 6 mEq), de forma que os ions de hi¬ 
drogenio sao cerca de um milhao de vezes menos densos do que os ions prin¬ 
cipals do liquido extracelular (sodio e cloreto), cuja concentrate e expressa 
em mEq/L. Ess a caracteristica da aos ions de hidrogenio o status de microe¬ 
lementos. Como pode uma quantidade tao pequena de um ion produzir to- 
dos os efeitos atribuidos a acidose e a alcalose? Outros microelementos tern 
efeitos biologicos importantes, embora seja possivel tambem que as altera- 

na [H+] seja uma entre as varias alterat^s fisioquimicas que ocorrem 
no liquido extracelular. Esse fato explicaria porque o mesmo grau de acido¬ 
se causa mais risco de vida na acidose lactica do que na cetoacidose (confor- 
me se descrevera no proximo capitulo), isto e, a acidose nao e o problema. 

Classificato dos disturbios acidobasicos 

De acordo com os conceitos tradicionais de fisiologia acidobasica a [H + ] no 
liquido extracelular e determinada pelo equilibrio entre a pressao parcial do 
dioxido de carbono (PCO2) e a concentra^ao de bicarbonato (HCO3) no liqui¬ 
do. Esta rela^ao e expressa como segue (1): 

[H + ] = 24 x (PCO 2 / HCOs) (31.2) 

A razao PCO2 / HCO3 identifica os disturbios acidobasicos primarios e 
as respostas secundarias, que sao apresentadas na Tabela 31.2. 



7.1 80 7,6 26 

7.2 64 7,7 20 

7.3 50 7,8 16 
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Disturbios acidobasicos primaries 

De acordo com a equa^ao 31.2, qualquer altera^ao na PCO 2 ou em HCO 3 
ira provocar uma altera^ao na [H + ] do liquido extracelular. Nas situates 
em que uma altera^ao na PCO 2 for responsavel por uma altera^ao na [H + ] 
a condi^ao denomina-se disturbio acidobasico respiratorio: uma eleva^ao na 
PCO 2 e uma acidose respiratoria, e uma queda na PCO 2 e uma alcalose respi¬ 
ratoria. Quando uma altera^ao em HCO 3 for responsavel por uma altera^ao 
na [H + ], a condi^ao denomina-se disturbio acidobasico metabolico: uma que¬ 
da em HCO 3 e uma acidose metabolica e um aumento em HCO 3 e uma alcalo¬ 
se rmetabolica. 

Respostas secundarias 

O objetivo das respostas secundarias e limitar altera^oes na [H + ] produzi- 
das por disturbios acidobasicos primarios, sendo que, para tanto, e neces- 
sario alterar o outro componente da razao PCO 2 / HCO 3 na mesma dire^ao. 
Por exemplo, se o problema primario for uma eleva^ao na PaC02 (acidose 
respiratoria), a resposta secundaria ira envolver um aumento em HCO 3 , li- 
mitando, consequentemente, a alteragao na [H + ] produzida pela eleva^ao na 
PaC02. As respostas secundarias nao devem ser chamadas de "respostas corn- 
pens atori as", tendo em vista que nao corrigem totalmente a alteragao na [H + ] pro¬ 
duzida pelo disturbio acidobasico primario (2). As caracteristicas espedficas das 
respostas secundarias serao descritas a seguir. As equates apresentadas na 
se^ao seguinte fazem parte da Figura 31.1. 

Respostas aos disturbios acidobasicos metabolicos 

A resposta a qualquer disturbio acidobasico metabolico envolve altera^oes 
no volume-minuto mediada por quimiorreceptores que se localizam no cor- 
po carotideo da bifurca^ao da carotida no pesco^o. 

Acidose metabolica 

A resposta secundaria a acidose metabolica e uma intensifica^ao no volu¬ 
me-minuto (volume corrente e frequencia respiratoria) e uma queda subse- 


Disturbios acidobasicos primarios e respostas secundarias 



A[H + ] = 

APCO 2 /AHCO 3 

Disturbio Primario 

Alteragao primaria 

Resposta secundaria 1 ^ 

Acidose respiratoria 



T PC0 2 

t HC0 3 

Alcalose respiratoria 

i PC0 2 

i HC0 3 

Acidose metabolica 

i HC0 3 

i PC0 2 

Alcalose metabolica 

t HCO 3 

t PC0 2 


t As respostas secundarias sempre ocorrem na mesma diregao da alteragao primaria. 
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quente na PaC02. Ess a resposta se manifest a dentro de 30 a 120 minutos e se 
completa no periodo de 12 a 24 horas (2). A magnitude da resposta e defini- 
da pela equa^ao a seguir (2). 

APaCo 2 = 1,2 x AHCOs (31.3) 

Usando-se uma PaC02 normal de 40 mmHg e um HCO3 normal 
24 mEq/L, a equa^ao anterior podera ser reescrita como segue: 

PaC0 2 esperada = 40 - (1,2 x [24 - HCOs atual]) (31.4) 

EXEMPLO: para uma acidose metabolica com HCO 3 plasmatico de 14 mEq/L, 
a AHCO 3 sera de 24-14 = 10 mEq/L, a APaCo 2 sera de 1,2 x 14 = 17 mmHg 
e a PaCo 2 esperada sera de 40-17 = 23 mmHg. Se a PaCo 2 for superior a 23 
mmHg, trata-se de acidose respiratoria secundaria. Se a PaC02 for inferior a 
23 mmHg, trata-se de alcalose respiratoria secundaria. 

Alcalose metabolica 

Reduces no volume-minuto e eleva^oes subsequentes na PaC02sao respos- 
tas secundarias a alcalose metabolica. As respostas nao sao tao vigorosas co¬ 
mo na acidose metabolica, porque os quimiorreceptores perifericos nao per- 
manecem muito ativos em condic^oes normais, de maneira que e mais facil 
estimular do que inibir. A magnitude da resposta a alcalose metabolica e de- 
finida pela equa^ao a seguir (2). 

APaCo 2 = 0,7 x AHCO3 (31.5) 

Usando-se uma PaC02 normal de 40 mmHg e um HCO3 normal de 24 
mEq/L, a equa^ao anterior podera ser reescrita como segue: 

PaC0 2 esperada = 40 + (0,7 x [HCO3 atual - 24]) (31.6) 

EXEMPLO: para uma alcalose metabolica com HCO3 plasmatico de 40 mEq/L, 
a AHCO3 sera de 40-24 = 16 mEq/L, a APaCo2 sera de 0,7 x 16 = 11 mmHg e 
a PaCo 2 esperada sera de 40 + 11 = 51 mmHg. Esse e apenas um limiar pa¬ 
ra eleva^ao na PaCo 2 e mostra a fraqueza relativa da resposta a alcalose me¬ 
tabolica. 

Respostas aos disturbios acidobasicos respiratorios 

A resposta secundaria a altera^oes na PaC02 ocorre nos rins, sendo neces- 
sario ajustar a absor^ao de HCChnos tubos proximais para produzir altera- 
^ao adequada no HCO 3 plasmatico. Essa resposta renal e relativamente lenta 
e podera se completar dentro de um periodo de dois ou tres dias. A respos¬ 
ta secundaria tardia separa os disturbios acidobasicos respiratorios em agu- 
dos e cronicos. 

Disturbios respiratorios agudos 

Altera^oes agudas na PaC02 produzem pouco efeito sobre o HCO3 plasma¬ 
tico, como mostram as duas equates a seguir (2): 
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Para acidose respiratoria aguda: 

AHCO 3 = 0,1 x APaC0 2 (31.7) 

Para alcalose respiratoria aguda: 

AHCO 3 = 0,2 x APaC0 2 (31.8) 

EXEMPLO: para uma eleva^ao aguda na PaC0 2 para 60 mmHg, AHCO 3 se¬ 
ra 0,1 x 20 = 2 mEq/L para acidose respiratoria aguda, e 0,2 x 20 = 4 mEq/L 
para alcalose respiratoria aguda. Nenhuma dessas altera^oes seria reconhe- 
cida como significativa. 

Disturbios respiratorios crdnicos 

A resposta renal a uma eleva^ao na PaC0 2 e um aumento na reabsor^ao 
de HCO 3 nos tubulos renais proximais, elevando a concentra^ao plasmati- 
ca de HCO 3 . A resposta renal a uma queda na PaC0 2 e uma redu^ao na re- 
absor^ao de HC03, diminuindo sua concentra^ao plasmatica. A magnitude 


DISTURBIO PRIMARIO 


Acidose metabolica 




RESPOSTA SECUNDARIA 

APaC0 2 = 1,2 x AHCO3 

PaC0 2 esperada = 40-(1,2x[24-atual HC0 3 ]) 


Alcalose metabolica 




APaC0 2 = 0,7 x AHCO3 

PaC0 2 esperada = 40 + (0,7x [atual HC0 3 -24]) 


Acidose respiratoria 
aguda 


r 


AHCO 3 = 0,1 x APaC0 2 

HC0 3 esperada = 24 + (0,1 x [atual PaCO 2 -40]) 


Acidose respiratoria 
cronica 


AHCOg = 0,4 x APaC0 2 

HC0 3 esperada = 24 + (0,4 x [atual PaCO 2 -40]) 


Alcalose respiratoria 
aguda 


Alcalose respiratoria 


h 

j- 


AHCO3 = 0,2 x APaC0 2 

HC0 3 esperada = 24 + (0,2x[40-atual PaC0 2 ]) 


AHCOg = 0,4 x APaC0 2 

HC0 3 esperada = 24 + (0,4x[40-current PaC0 2 ]) 


FIGURA 31.1 Equagoes preditivas para avaliagao de respostas secundarias a disturbios acido- 
basicos primarios. Todas as equates foram extraidas da Referenda 2. 
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dessa resposta e semelhante, independentemente da altera^ao direcional na 
PaC 02 , de mo do que a equa^ao a seguir se aplica tanto na acidose como na 
alcalose respiratoria cronica. 

AHCO 3 = 0,4 x APaC0 2 (31.9) 

Usando-se uma PaC0 2 normal de 40 mmHg e um HCO 3 normal de 
24 mEq/L, a equa^ao anterior podera ser reescrita como segue: 

Para acidose respiratoria cronica: 

HCO 3 esperado = 24 + (0,4 x [PaCo 2 atual - 40]) (31.10) 

Para alcalose respiratoria cronica: 

HCO 3 esperado = 24 + (0,4 x [40 - PaCo 2 atual]) (31.11) 

EXEMPLO: para uma eleva^ao na PaC0 2 para 60 mmHg, persistindo duran¬ 
te pelo menos alguns dias, a APaC0 2 sera 60-40 = 20 mmHg, AHCO 3 sera 
0,4 x 20 = 8 mEq/L, e a HCO 3 esperada sera 24 + 8 = 32 mEq/L. 


INTERPRETAgAO ACIDOBASICA EM ETAPAS 

Apresenta-se, a seguir, uma abordagem estruturada, fundamentada em re- 
gras, ao diagnostico de disturbios acidobasicos primario, secundario e misto 
usando as relates entre [H+], PC0 2 e a concentra^ao de HCO 3 descritas. Di- 
versos exemplos foram incluidos para auxiliar o aprendizado. As faixas de 
referenda dos valores de pH, PC0 2 e HCO 3 sao as seguintes: 

pH = 7,36 a 7,44 
PC0 2 = 36 a 44 mmHg 
HCO 3 = 22 a 26 mEq/L 


Estagio 1: identifica^ao do disturbio acidobasico primario 

No primeiro estagio da abordagem, a PaC0 2 e o pH sao usados para identi- 
ficar o disturbio acidobasico primario. 

Regra 1: se a PaC0 2 ou o pH estiver fora da faixa normal, significa que 
ha um disturbio addobasico. 

Regra 2: se o pH e a PaC0 2 estao anormais, compara-se a altera^ao di¬ 
recional. 

2a. Se as altera^oes na PaC0 2 e no pH ocorrerem na mesma di- 
re^ao, significa que ha um disturbio acidobasico metabolico 
primario. 

2b. Se as altera^oes na PaC0 2 e no pH ocorrerem em dire^oes 
opostas, significa que ha um disturbio acidobasico respirato- 
rio primario. 
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EX EM PL O: consider a-se um caso em que o pH arterial = 7,23 e a PaC02 = 
23 mmHg. Tanto o pH como a PaCCh estao reduzidos (indicando a presen- 
<;a de um disturbio metabolico primario) e o pH e baixo (indicando a presen- 
<;a de acidose) e, portanto, o diagnostico e de acidose metabolica primaria. 

Regra 3: se apenas o pH ou a PaC02 for anormal, a condi^ao e um dis¬ 
turbio misto metabolico e respiratorio (i.e., disturbios iguais e 
opostos). 

3a. Se a PaC02 for anormal, a altera^ao direcional na PaC02 indi- 
ca o tipo de disturbio respiratorio (p. ex., PaC 02 elevada indi- 
cada a presen^a de acidose respiratoria) e o disturbio metabo¬ 
lico oposto. 

3b. Se o pH for anormal, a altera^ao direcional identifica o tipo 
de disturbio metabolico (p. ex., pH baixo indica a presen^a de 
acidose metabolica) e o disturbio respiratorio oposto. 

EXEMPLO: considera-se um caso em que o pH arterial = 7,38 e a PaC02 = 
55 mmHg. Somente a PaC02 e anormal, de forma que ha um disturbio mis¬ 
to metabolico e respiratorio. A PaCC >2 e elevada indicando a presen^a de aci¬ 
dose respiratoria, de forma que o disturbio metabolico deve ser uma alcalo- 
se metabolica. Portanto, ess a condi^ao e um misto de acidose respiratoria e de al- 
calose metabolica . Ambos os disturbios se equivalem em gravidade porque o 
pH e normal. 

Estagio II: avalia^ao das respostas compensatorias 

O segundo estagio da abordagem e para casos em que um disturbio acidoba- 
sico primario foi identificado no Estagio I. (Se um disturbio acidobasico mis¬ 
to foi identificado no Estagio I, va diretamente ao Estagio III.) O objetivo do 
Estagio II e determinar se ha desequilibrios acidobasicos adicionais. 

Regra 4: no caso de um disturbio metabolico primario, se a PaC02 me- 
dida for mais elevada do que o valor esperado, significa que 
ha uma acidose respiratoria secundaria, e, se a PaC02 medi- 
da for inferior ao valor esperado, significa que ha uma alcalo- 
se respiratoria secundaria. 

EXEMPLO: considera-se um caso em que a PaC02 = 23 mmHg, o pH = 7,32 
e o HCO 3 = 16 mEq/L. O pH e a PaC02 alteram na mesma dire^ao, indican¬ 
do a presen^a de um disturbio metabolico primario, e o pH e acidemico, de 
mo do que o disturbio e uma acidose metabolica primaria. Aplicando-se as 
equates 31.3 e 31.4, APaC02 sera 1,2 x (24-16) = 10 mmHg (valor arredonda- 
do), e a PaC02 esperada sera 40-10 = 30 mmHg. A PaC02 medida (23 mmHg) 
e mais baixa que a PaC 02 esperada, de maneira que ha uma alcalose respira¬ 
toria adicional. Portanto, essa condi^ao e uma acidose metabolica primaria com 
uma alcalose respiratoria secundaria. 

Regra 5: no caso de disturbios respiratorios primarios, niveis normais 
ou quase normais de HCO3 indicam que o disturbio e agudo. 
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Regra 6: no caso de disturbios respiratorios primarios em que o nivel 
de HCO 3 for anormal e necessario determinar o HCO 3 espe- 
rado para um disturbio respiratorio cronico. 

6a. No caso de acidose respiratoria cronica, se o HCO 3 for infe¬ 
rior ao mvel esperado, a resposta renal sera incompleta, e, se 
o HCO 3 for superior ao nivel esperado, indica a presen^a de 
alcalose metabolica secundaria. 

6b. No caso de alcalose respiratoria cronica, se o HCO 3 for supe¬ 
rior ao nivel esperado, a resposta renal sera incompleta, e, se 
o HCO 3 for inferior ao nivel esperado, indica a presen^a de 
acidose metabolica secundaria. 

EXEMPLO: considera-se um caso em que a PaC02 = 23 mmHg, o pH = 7,54 
e HCO 3 = 38 mEq/L. A PaCCh e o pH alteram em dire^oes opostas indi- 
cando a presen^a de um disturbio respiratorio primario, e o pH e alca- 
lino, de modo que o disturbio e uma alcalose respiratoria primaria. O 
HCO 3 e anormal indicando que nao se trata de uma alcalose respirato¬ 
ria aguda. Usando-se as equates 31.9 e 31.11 para alcalose respirato¬ 
ria cronica, APCO 2 sera 40-23 = 17 mmHg, AHCO 3 sera 0,4 x 17 = 7 mEq/L 
e o HCO 3 esperado sera 24 + 7 = 31 mEq/L. O HCO 3 medido e o mesmo que 
o esperado para alcalose respiratoria cronica, de maneira que esta condi^ao 
e alcalose respiratoria cronica com uma resposta adequada (completa). Se o 
HCO 3 medido fosse inferior a 31 mEq/L, essa condi^ao seria alcalose respirato¬ 
ria cronica com resposta renal incompleta, e se o HCO 3 medido fosse superior 
a 31 mEq/L, indicaria a presen^a de alcalose metabolica secundaria. 

Estagio III: utiliza^ao de "hiatos" para avaliar a acidose metabolica 

O estagio final desta abordagem aplica-se aos pacientes com acidose meta¬ 
bolica nos quais o uso de medi^oes conhecidas como hiatos (gaps) ajuda a lo- 
calizar a causa subjacente da acidose. Esses hiatos serao descritos na se^ao 
seguinte. 


HIATOS 

Existem diversas fontes potenciais de acidose metabolica em pacientes criticos. 
O objetivo das medi^oes descritas nesta se^ao e fadlitar a busca do culpado. 

Hiato anionico 

O hiato anionico (anion gap) e uma estimativa grosseira da abundancia relativa 
de anions que nao foram medidos e tern a finalidade de determinar se a acido¬ 
se metabolica foi causada por um acumulo de acidos nao volateis (p. ex., acido 
lactico) ou pela perda primaria de bicarbonato (p. ex., diarreia) (6, 7). 

Determinantes 

Para se atingir o equilibrio eletroquimico, a concentra^ao de anions com 
carga negativa deve ser igual a concentra^ao de cations com carga positiva. 
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Esse equilibrio eletroquimico e expresso pela equa^ao a seguir, com base 
nos eletrolitos que sao medidos rotineiramente, incluindo sodio (Na), clore- 
to (CL) e bicarbonato (HCC^), assim como nos cations nao mensurados (UC, 
do ingles unmeasured cations) e anions nao mensurados (UA, do ingles unme¬ 
asured anions). 


Na + UC = (CL + HCOs) + UA (31.12) 

O remanejamento dos termos da equa^ao produz as seguintes relates: 

Na - (CL + HCOs) = UA - UC (31.13) 

A diferen^a (UA-UC) e uma medida da abundancia relativa de anions 
nao medidos e denomina-se hiato anidnico (HA). 

HA = Na - (CL + HCO 3 ) (31.14) 

FAIXA DE REFERENCIA: o valor de referenda original para o hiato anio- 
nico era de 12 ± 4 mEq/L (faixa = 8 a 16 mEq/L) (7). Com o aprimoramento 
subsequente dos sistemas automatizados que medem os eletrolitos sericos, 
0 valor de referenda para 0 hiato anidnico diminuiu para 7 ± 4 mEq/L (faixa = 3 a 
11 mEq/L) (8). 

Influenda da albumina 

A Tabela 31.3 mostra os anions e cations nao mensurados que normalmente 
contribuem para o hiato anionico. Observa-se que a albumina e o principal 
anion nao medido, alem de ser o principal determinante do hiato anionico. 
A albumina e um acido fraco (i.e., pouco dissociado) que contribui com apro- 
ximadamente 3 mEq/L para o hiato anionico para cada 1 g/dL de albumina 
no plasma (a um pH normal) (3). Niveis baixos de albumina no plasma redu- 
zem o hiato anionico, possivelmente mascarando a presen^a de algum anion 
nao mensurado (p. ex., lactato) que estiver contribuindo para a acidose me- 
tabolica. Considerando-se a presen^a de hipoalbuminemia em cerca de 90% 
de pacientes de UTI (9), a formula a seguir para "hiato anionico corrigido" 
(HAc) foi propost a para incluir a contribui^ao da albumina: 

HAc = HA + 2,5 x (4,5 - [albumina em g/dL]) (31.15) 


I I Determinantes do hiato anionico 1 

Anions nao Mensurados 

Cations nao mensurados 
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UA totais: (23 mEq/L) 
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Hiato anionico = UA - UM = 

12 mEq/L 
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(4,5 rep resent a a concentragao normal de albumina no plasma). Um paciente 
com hiato anionico de 10 mEq/L e albumina plasmatica de 2 g/dL, a HAc se¬ 
ra 10 + (25 x 2,5) = 16 mEq/L que corresponde a um aumento de 60% no hia¬ 
to anionico. 

Usando o hiato anionico 

O hiato anionico pode ser usado para identificar o mecanismo subjacente 
da acidose metabolica que, por sua vez, ajuda a identificar a condigao cli- 
nica subjacente. Hiato anionico elevado ocorre sempre que houver acumu- 
lo de acidos fixos ou nao volateis (p. ex., acidose lactica), ao passo que o 
hiato anionico normal ocorre nas situates em que houver perda primaria 
de bicarbonato (p. ex., diarreia) (7). A Tabela 31.4 mostra as causas de acido¬ 
se metabolica, agrupadas de acordo com o hiato anionico. 

HIATO ANIONICO ELEVADO: as causas mais comuns de acidose metabo¬ 
lica com hiato anionico elevado sao acidose lactica, cetoacidose diabetica e 
insuficiencia renal em estado avangado (em que ha perda de secregao de H + 
nos tubulos distais dos rins). Alem disso, incluem-se condigoes como inges¬ 
tao toxica de metanol (produzindo acido formico), de etilenoglicol (produ- 
zindo acido oxalico) e de salicilatos (produzindo acido salidlico) (10). 

HIATO ANIONICO NORMAL: as causas mais comuns de acidose metabo¬ 
lica com hiato anionico normal sao diarreia, infusao de solugao salina (ver 
Figura 12.3, Capitulo 12) e insuficiencia renal precoce (com perda de reab- 
sorgao de bicarbonato nos tubulos proximais). A perda de HCO3 e contraba- 
langada por um ganho de ions de cloreto para manter a neutralidade da car- 
ga eletrica. Por essa razao, utiliza-se o termo acidose metabolica hipercloremica 
para indicar acidoses metabolicas com hiato anionico normal (em acidoses 
metabolicas com hiato anionico elevado, os anions remanescentes dos acidos 
dissociados contrabalangam a perda de HCO3, de mo do que nao ocorre hi- 
percloremia associada). 

CONFIABILIDADE: a capacidade do hiato anionico para detectar a pre- 
sen^a de acidos nao volateis e limitada, sendo que em diversos relatos o 
hiato anionico era normal em pacientes com acidose lactica (11, 12). O mau 
desempenho do hiato anionico possivelmente seja a confusao causada pela 
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influencia da albumina, que nao chegou a ser considerada nos estudos ini- 
ciais. Um estudo recente mostra que o hiato anionico corrigido (HAc) pela 
albumina permite fazer avalia^oes mais precis as da acidose metabolica que 
o hiato anionico (13). 

Rela^ao hiato-hiato 

Na presen^a de acidose metabolica com hiato anionico elevado, e possivel 
detectar outro disturbio acidobasico metabolico (acidose metabolica com 
hiato anionico normal ou alcalose metabolica) comparando-se o excesso de 
hiato anionico (diferen^a entre o hiato anionico medido e normal) em rela^ao 
ao deficit de HCO 3 (diferen^a entre o HCO 3 medido e normal no plasma). 
Isso podera ser feito com auxilio da equa^ao abaixo, que inclui 12 mEq/L pa¬ 
ra o hiato anionico normal e 24 mEq/L para o HCO 3 normal no plasma. 

Excesso de HA/Deficit de HCO 3 = (HA-12) / (24-HC0 3 ) (31.16) 

As vezes, essa rela^ao e conhecida por razao hiato-hiato , tendo em vista 
que envoive dois hiatos (excesso de hiato anionico e deficit de HCO 3 ). Apre- 
senta-se, a seguir, algumas aplica^oes da razao entre hiatos. 

Acidoses metabolicas mistas 

Em acidoses metabolicas causadas por acidos nao volateis (acidose metabo¬ 
lica com hiato anionico elevado), a redu^ao no nivel serico de HCO 3 e equi- 
valente ao aumento no hiato anionico, e a razao entre os hiatos (excesso de 
hiato anionico e deficit de HCO 3 ) e unitaria ou igual a um. Entretanto, se 
houver uma segunda acidose com hiato anionico normal, a redu^ao no nivel 
de HCOssera maior do que o aumento no hiato anionico e a razao entre hia¬ 
tos caira para um valor abaixo da unidade (< 1). Portanto, na presenga de aci¬ 
dose metabolica com hiato anionico elevado, razoes entre hiatos abaixo de um indi¬ 
cam a coexistencia de acidose metabolica com hiato anionico normal (hipercloremi- 
ca) (6,14). 

CETOACIDOSE DIABETICA: uma pergunta muito comum nos exames 
para os concursos de medicina relaciona-se a um caso em que o tratamento 
de um paciente com cetoacidose diabetica (CAD) esta associado a melhoras 
no nivel glicemico e na condi^ao clinica, porem a acidose persiste, e a per¬ 
gunta e: "O que fazer?" (mais insulina, mais liquidos, etc.). A resposta se ba- 
seia na razao hiato-hiato, isto e, a CAD se apresenta com acidose metabolica 
com hiato anionico elevado, porem a infusao agressiva de solu^ao salina iso- 
tonica durante a fase inicial do tratamento cria uma acidose metabolica hi- 
percloremica (hiato anionico normal), em substitui^ao a acidose com hiato 
anionico elevado, durante a excre^ao dos ceto acidos. Ness a situa^ao, o nivel 
serico de bicarbonato permanece baixo, mas a razao entre hiatos cai para um 
valor abaixo de um, na medida em que a acidose muda de acidose com hiato 
anionico elevado para acidose com hiato anionico normal (15). Portanto, 
a monitora^ao apenas do nivel serico do HCO3 podera criar a falsa impres- 
sao de que a CAD nao esta melhorando, ao passo que a razao hiato-hiato for- 
nece a medida exata do status acidobasico do paciente. 
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Acidose e alcalose metabdlica 

Ao adicionar um alcali na presen^a de acidose com hiato anionico elevado, 
a redu^ao no nivel serico de bicarbonato e menor do que o aumento no hia¬ 
to anionico e a razao hiato-hiato e maior do que a unidade (> 1). Portanto, na 
presenga de acidose metabdlica com hiato anionico, razoes entre hiato maiores que 
um indicam a coexistencia de alcalose metabdlica. Esta observa^ao e muito im¬ 
portant e, considerando-se que a alcalose metabolica e comum em pacien- 
tes de UTI (devido ao uso frequente de suc^ao nasogastrica e de diureticos). 


PALAVRA FINAL 

Por mais de cem anos, a avalia^ao do equilibrio acidobasico se baseou em 
uma unica rea^ao (ver a seguir) e em um unico determinante do pH plasma- 
tico (a razao PCO2/HCO3). 

CO 2 + H 2 0 o H 2 CO 3 o H + + HCO 3 

Esta abordagem e extremamente atraente por sua simplicidade, porem, 
como aconselha Whitehead na cita^ao introdutoria, a simplicidade desta abor¬ 
dagem e tambem motivo de "desconfian^a". Apresentam-se, a seguir, algu- 
mas razoes para desconfiar da visao tradicional do equilibrio acidobasico. 

1. O uso da rela^ao PCO 2 -HCO 3 para identificar disturbios acidobasico 
ap resent a duas falhas: 

a) A PCO 2 e o HCO 3 sao variaveis dependentes e, consequentemente, 
nao e possivel detectar condi^oes acidobasicas que operam de for¬ 
ma indepen dente em rela^ao a ess as variaveis. 

b) Levando-se em considera^ao que o CO 2 esta presente no plasma 
principalmente como HCCh, e dificil estabelecer uma identidade in- 
dependente para o bicarbonato. 

2. O bicarbonato nao age como tampao na faixa de pH fisiologico (isso se¬ 
ra demonstrado no proximo capitulo). A [H + ] plasmatica e uma fun^ao 
da equiValencia da carga anionica das proteinas do plasma (que agem 
como tampoes) e nao esta relacionada diretamente ao [HCO3] do plas¬ 
ma (16). 

Uma visao nova do equilibrio acidobasico que desafia os conceitos tra- 
dicionais foi introduzida por Peter Stewart (fisiologista canadense que tra- 
balha no Brown) ha cerca de 30 anos e, por isso, foi incluido um livro e um 
dos trabalhos originais de Stewart (17), por se tratar de assunto de interesse. 
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ACIDOSES 

ORGANICAS 


E tipico dos medicos, mais do que quaisquer outros homens, 
confundir subsequencia com consequencia. 

Samuel Johnson 


Este capitulo descreve as condi^oes clinicas associadas ao acumulo de aci- 
dos organicos, isto e, acido lactico e cetoacidos (cetoacidose diabetica e al- 
coolica). Inclui tambem a apresenta^ao de alguns temas relacionados a tera- 
pia alcalina para tratamento de acidose metabolica. Um dos objetivos princi¬ 
pal deste capitulo e introduzir a no^ao de que o problema com as acidoses 
metabolicas nao e a acidose propriamente dita, mas o desarranjo metaboli- 
co que produz a acidose. 


ACIDOSE LACTICA 
Metabolismo do lactato 

O lactato e o produto final do metabolismo da glicose no citoplasma (glicoli- 
se) e e formado pela redu^ao de piruvato em uma rea^ao catalisada pela de- 
sidrogenase lactica (LDH, do ingles lactate dehydrogenase) (ver Figura 32.1). 
Em condi^oes aerobias, a produ^ao diaria de lactato e de aproximadamente 
1.500 mmol (1, 2) sendo que os principais sitios produtores sao os musculos 
esqueleticos, (25%), a pele (25%), os eritrocitos (20%), o cerebro (20%) e o in- 
testino (10%). Em con didoes inflamatorias, como a sin drome da angustia res- 
piratoria aguda (SARA), os neutrofilos ativados sao fontes adicionais de lac¬ 
tato (3,4). Em geral, a concentra^ao de lactato no plasma e igual ou inferior 
a 1 mmol/L, com uma razao de 10 por 1 entre lactato e piruvato (1, 2). A re- 
mo^ao de lactato do plasma e feita pelo figado (60%), pelos rins (30%) epe- 
lo cora^ao (10%). 
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Inflamagao 
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(Gliconeogenese) 
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Piruvato (2) 
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Toxinas bacterianas 
Deficiencia de tiamina 


— ►0£)PDH 


(Oxidagao) 


(Oxidagao) 


\ 


i 


673 kcal 


652 kcal 


FIGURA 32.1 Produgao de energia a partir do metabolismo oxidativo da glicose e do lactato e 
agoes de fatores selecionados que promovem a acidose lactica. PDH, piruvato desidrogenase; 
LDH, desidrogenase lactica. 


Lactato como combustivel 

O diagrama da Figura 32.1 mostra a produgao de energia a partir do meta¬ 
bolismo da glicose e do lactato. A glicolise anaerobia gera 32 quilocalorias 
(kcal) por mol de glicose, que corresponde a apenas 5% da produgao ener- 
getica do metabolismo oxidativo da glicose (673 kcal/mol) (3). O deficit ener- 
getico da produgao anaerobia de lactato e corrigido pelo metabolismo oxi¬ 
dativo do lactato, que gera 326 kcal/mol (5), ou 326 x 2 = 652 kcal por mol 
de glicose (levando-se em consideragao que 1 mol de glicose produz 2 mo¬ 
les de lactato). Na realidade, o lactato e classificado como um combustivel 
organico cuja densidade calorica (3,62 kcal/g) e equivalente a da glicose 
(3,74 kcal/g) (5). 

TRANSPORTE BIDIRECTIONAL DE LACTATO: o lactato e utilizado co¬ 
mo fonte de combustivel durante os exercicios fisicos (transporte bidirecional 
de lactato) (6) e, possivelmente, tenha uma fungao semelhante em pacientes 
criticos (7). Esse fato e consistente com a observagao de que a reabsorgao de 
lactato pelo miocardio aumenta em pacientes com choque septico (8). Apos- 
sibilidade de existir um transporte bidirecional de lactato em pacientes cri¬ 
ticos sugere que a intensificagao na produgao de lactato nest a populagao de 
pacientes poderia ser uma resposta adaptativa que ajuda a manter o metabo¬ 
lismo energetico em orgaos vitais como o coragao. Esse ponto de vista difere 
radicalmente da percepgao tradicional de que o lactato e uma fonte de resul- 
tados fatais em pacientes criticos. 
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Lactato como biomarcador 

No Capitulo 10, apresenta-se a descri^ao do papel desempenhado pelo lac¬ 
tato como biomarcador, cujo resumo e o seguinte: 

1. Nas sindromes de choque clinico, a magnitude da eleva^ao no nivel de 
lactato no sangue tern rela^ao direta com a taxa de mortalidade, sendo 
que niveis iniciais iguais ou superiores a 4 mmol/L estao associados a 
uma eleva^ao na taxa de mortalidade nas 72 horas seguintes (ver Figu- 
ra 10.6, Capitulo 10). 

2. O valor prognostico do tempo necessario para os niveis de lactato re- 
tornarem aos valores normais ( clearance do lactato) e maior do que o va¬ 
lor prognostico dos niveis iniciais. A normaliza^ao dos niveis de lacta¬ 
to dentro de 24 horas esta associada a taxas mais baixas de mortalidade 
(ver Figura 10.6, Capitulo 10). 

3. A fonte de niveis elevados de lactato em casos de sepse grave e de 
choque septico e uma combina^ao de produ^ao elevada de piruvato (9) 
e de algum defeito na utiliza^ao de O 2 nas mitocondrias, conhecida tam- 
bem por hipoxia citopdtica (10). O ultimo fenomeno pode ser resultado 
da inibi^ao da piruvato desidrogenase induzida por toxinas bacterianas 
(11,12), enzima responsavel pela penetra^ao do piruvato nas mitocon¬ 
drias (ver Figura 32.1). Portanto, a oxigena^ao tecidual nao chega a se al- 
terar em casos de sepse grave e de choque septico (ver Figura 14.3, Ca¬ 
pitulo 14). 

Lactato e acidose 

O acido lactico e o produto final da glicolise que age como acido forte (i.e., 
perde o H + ) na faixa fisiologica de pH e existe como um ion de lactato com 
carga negativa (1). Afragdo de lactato liberada pelas celulas e 0 ion de lactato , e 
nao 0 acido lactico . Portanto, como a hiperlactatemia produz acidose? Este fato 
nao se explica pelo conceito traditional de equilibrio acidobasico de Brons- 
ted-Lowry (i.e., os acidos sao doadores de H + ), porem podera ser explicado 
pelo conceito de Peter Stewart da diferen^a de ions fortes e seu papel no equi¬ 
librio entre acido e base (13-15). 

Diferenga de ions fortes 

Diferen^a de ions fortes (SID, do ingles strong ion difference) e a diferenga 
na soma das concentrates de anions e cations fortes (dissociados pronta- 
mente) no liquido extracelular (13,14). Os ions fortes contidos no liquido ex- 
tracelular sao sodio (Na), cloro (Cl), potassio (K), magnesio (Mg), calcio (Ca) 
e lactato, de maneira que a SID pode ser calculada como segue (15): 

SID = (Na + K + Mg + Ca) - (Cl + Lactato) (32.1) 

O principio da eletroneutralidade requer a seguinte rela^ao entre SID e 
os ions que se dissociam da agua (H + + OH ): 


SID + [H + ] + [OH] 


(32.2) 
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Considerando-se que OH' tem influencia irrelevante sobre [H + ] na fai- 
xa fisiologica de pH, a equa^ao anterior podera ser simplificada como segue: 

SID + [H + ] = 0 ou SID = -[H + ] (32.3) 

De acordo com essa rela^ao, qualquer altera^ao na SID sera acompanha- 
da de uma altera^ao oposta em [H + ] e, caso o pH seja utilizado, em vez de [H + ], 
a SID e o pH irao se alterar na mesma diregao (ver Figura 12.4, Capitulo 12). 

Portanto, resumindo as Equates 32.2 a 32.4, qualquer eleva^ao na con¬ 
centrate plasmatica de lactato diminuira a SID, reduzindo, consequente- 
mente, o pH do plasma. Normalmente, a diferen^a de Ions fortes do plasma 
e de cerca de 40 mEq/L (14). 

Causas de hiperlactatemia 

Sindromes de choques clmicos 

As fontes mais importantes e mais temidas de hiperlactatemia sao as sindro- 
mes de choques clmicos , isto e, choques hipovolemicos, cardiogenicos e sep- 
ticos. Embora os mecanismos da hiperlactatemia sejam diferentes, o nivel 
plasmatico de lactato tem valor prognostico significativo ness as sindromes, 
conforme mencionado. 

Sindrome da resposta inflamatoria sistemica 

Inflama^oes sistemicas (febre, leucocitose, etc.) podem ser acompanhadas 
de pequenas elevates no nivel de lactato no sangue (2 a 5 mEq/L), manten- 
do uma propor^ao normal entre lactato e piruvato e um nivel normal de pH 
plasmatico. Essa condi^ao e conhecida por hiperlactatemia por estresse, que e o 
resultado de um aumento na produ^ao de piruvato sem nenhum defeito na 
oxigena^ao tecidual ou na utiliza^ao de oxigenio (10). De maneira geral, ele¬ 
vates no nivel de lactato em casos de sepse grave e de choque septico estao 
associadas a um aumento na propor^ao entre lactato e piruvato e a uma re- 
du^ao no nivel do pH plasmatico. 

Deficiencia de tiamina 

As manifestates de deficiencia de tiamina incluem insuficiencia cardiaca 
com alto debito (beriberi umido), encefalopatia de Wernicke, neuropatia pe- 
riferica (beriberi seco) e acidose lactica. A acidose lactica pode ser grave (17), 
sendo causada por uma deficiencia na tiamina pirofosfatase, que atua como 
cofator para a piruvato desidrogenase (ver Figura 32.1). A deficiencia de tia¬ 
mina pode ser mais comum em pacientes criticos do que se acredita, deven- 
do ser considerada em todos os casos inexplicaveis de acidose lactica (o Ca¬ 
pitulo 47 apresenta uma descri^ao mais detalhada da deficiencia de tiamina). 

Agen tes farm acologicos 

Uma grande variedade de medicamentos pode produzir hiperlactatemia, in- 
cluindo metformina, agentes antirretrovirais, adrenalina, nitroprussiato e line- 
zolida. Amaior parte dos casos (exceto a adrenalina) resulta de alguma altera^ao 
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no metabolismo oxidativo e podera ser letal se passar despercebida. A hiper- 
lactatemia produzida pela adrenalina se deve a um aumento na produ^ao de pi- 
ruvato e nao esta associada a algum desarranjo no metabolismo oxidativo. 

METFORMIN A: a metformina e um agente hipoglicemico oral que podera 
produzir acidose lactica mesmo em dose terapeutica. Embora nao seja claro, 
o mecanismo da acidose lactica ocorre principalmente em pacientes com in- 
suficiencia renal e a taxa de mortalidade e superior a 45% (18, 19). Os testes 
para verificar os niveis plasmaticos de metformina nao estao disponiveis ro- 
tineiramente e o diagnostico se baseia na exclusao de outras causas de acido¬ 
se lactica. Ahemodialise e o tratamento preferido (18,19), cuja finalidade e a 
remo^ao de metformina e lactato. 

AGENTES ANTIRRETROVIRAIS: os relatos de hiperlactatemia abrangem 
8 a 18% de pacientes que recebem terapia antirretro viral para inf echoes por 
HIV (20). Os medicamentos responsaveis sao os analogos de nucleosideos (p. 
ex., didanosina, estavudina) e o mecanismo provavel e a inibi^ao da DNA po- 
limerase mitocondrial (21). Na maioria dos casos, a hiperlactatemia e branda 
e nao esta associada a acidemia, embora a taxa de mortalidade documentada 
varie de 33 a 57% (21) em niveis de lactato acima de 10 mmol/L. 

LINEZOLIDA: existem relatos de acidose lactica nas terapias com linezo- 
lida (22, 23). Quase todos os casos sao brandos e sem consequencias adver- 
sas, apesar de os niveis documentados de lactato atingirem 10 mmol/L (23). 
O mecanismo e desconhecido e os niveis de lactato normalizam apos a des- 
continua^ao do uso do medicamento. 

Sindromes tdxicas nao farmacologicas 

A acidose lactica pode resultar de intoxicates com cianeto, monoxido de 
carbono e propileno glicol. O propilenoglicol e usado como solvente em me¬ 
dicamentos intravenosos e podera passar despercebido como causa de aci¬ 
dose lactica. 

PROPILENOGLICOL: os medicamentos intravenosos que utilizam o propi¬ 
lenoglicol como solvente incluem lorazepam, diazepam, esmolol, nitroglice- 
rina e fenitoina. Em tomo de 55 a 75% do propilenoglicol sao metabolizados 
pelo figado, e os metabolitos primarios sao o lactato e o piruvato (24). A to- 
xicidade pelo propilenoglicol (i.e., agita^ao, coma, convulsoes, hipotensao e 
acidose lactica) foi relatada em 19 a 66% dos pacientes recebendo altas doses de lo¬ 
razepam ou diazepam por mais de dois dias (24, 25). Em casos de suspeita, e ne- 
cessario interromper a infusao do medicamento com a subsequente escolha 
de outro agente sedativo (o midazolam e o propofol nao utilizam o propile¬ 
noglicol como solvente). Existe no mercado um teste espedfico para verifi¬ 
car o nivel de propilenoglicol no sangue, embora ainda nao tenha sido defi- 
nida a faixa aceitavel. 

Alcalose lactica 

A alcalose grave (respiratoria ou metabolica) pode elevar os niveis sericos 
de lactato, como resultado da atividade aumentada de enzimas dependen- 
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tes do pH na via glicolitica (26). Quando a fun^ao hepatica esta normal, o fi- 
gado elimina o lactato extra gerado durante a alcalose, e a alcalose lactica tor- 
na-se evidente somente quando o pH do sangue e de 7,6 ou mais. Porem, em 
pacientes com fun^ao hepatica diminuida, a hiperlactatemia pode ser vista 
com graus menos graves de alcalemia. 

Outras causas 

Outras causas possiveis de hiperlactatemia nos pacientes de UTI sao convul- 
soes generalizadas (causadas por hipermetabolismo) (27), insuficiencia hepatica 
(pela depura^ao reduzida do lactato) (28) e astna aguda (possivelmente pela 
produ^ao aumentada de lactato pelos musculos respiratorios) (29) e neopla¬ 
sias hematologicas (condigao rara) (30). A hiperlactatemia associada a insufi¬ 
ciencia hepatica frequentemente e leve (28). A hiperlactatemia que acom- 
panha as convulsoes generalizadas pode ser grave (com niveis de lactato de 
15 mmol/L), mas e transitoria (27). 

Considera^oes diagnosticas 

A concentra^ao normal de lactato no sangue deve ser igual ou inferior 
a 2 mmol/L, embora eleva^oes na concentra^ao nao tenham nenhum valor 
prognostico ate atingir 4 mmol/L (1), de maneira que o limiar mais eleva- 
do de 4 mmol/L e utilizado para definir hiperlactatemia "significativa sob o 
ponto de vista clinico". As medi^oes podem ser feitas a partir de amostras de 
sangue arterial ou venoso. Nas situates em que nao for possivel fazer medi- 
<;6es imediatas, a amostra de sangue devera ser conservada em gelo para re- 
tardar a produ^ao de lactato pelos eritrocitos. 

O hiato anionico ( anion gap) (descrito no Capitulo 31) deve ser elevado 
nos casos de acidose lactica, embora existam diversos relatos de niveis nor- 
mais em pacientes portadores dessa condigao (31). Consequentemente, reco- 
menda-se nao utilizar o hiato anionico como teste de rastreamento de acidose lac- 
tica. 

Acidose d-lactica 

O lactato produzido pelos tecidos dos mamiferos e um levo-isomero 
(L-lactato), e um dextro-isomero do lactato (D-lactato) e produzido por cer- 
tas cep as de bacterias que podem povoar o intestino (32). O D-lactato gerado 
pela fermenta^ao bacteriana no intestino pode obter acesso a circula^ao sis- 
temica e produzir acidose metabolica, frequentemente combinada com en- 
cefalopatia metabolica (33). Amaioria dos casos de acidose D-lactica foi rela- 
tada apos ressec^ao extensa do intestino delgado ou apos cirurgia de bypass 
jejunoileal para obesidade classe 3 (32-34). 

DIAGNOSTICO: a acidose D-lactica pode produzir um hiato anionico ele¬ 
vado, mas o ensaio laboratorial padrao para medir o lactato no sangue mede 
somente o L-lactato. Se uma acidose D-lactica e suspeitada, deve-se solicitar 
que o laboratorio realize dosagem de D-lactato. 
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ALCALINOTERAPIA 

O objetivo primario da terapia na acidose lactica e corrigir a anormalidade 
metabolica subjacente. A terapia com alcali dirigida a corre^ao do pH e de 
valor questionavel (35). A seguir, fornece-se um breve resumo dos aspectos 
pertinentes sobre a terapia com alcali para a acidose lactica. 

A acidose nao e nociva 

O principal temor da acidose e o risco de depressao da contratilidade mio- 
cardica (36). Porem, no organismo intacto, a acidemia frequentemente e acompa- 
nhada por aumento no debito cardiaco (DC) (37). Isso e explicado pela capacida- 
de da acidose de estimular a libera^ao de catecolaminas pel as suprarrenais 
e de produzir vasodilata^ao. Assim, a contratilidade diminuida da acidose 
nao e uma preocupa^ao tao grande no organismo intacto. A acidose pode ter 
um papel protetor em casos de choque clinico. Por exemplo, demonstrou-se 
que a acidose extracelular protege as celulas depletadas de energia da mor- 
te celular (38). 

O bicarbonato nao e um tampao efetivo 

O bicarbonato de sodio e um tampao-padrao usado para a acidose lactica, 
mas tern sucesso limitado em elevar o pH serico (39). Isso pode ser explicado 
pela curva de titula^ao do sistema tampao do acido carbonico-bicarbonato, 
que e mostrada na Figura 32.2. Um pool de tampao HCO3 e gerado pela dis- 
socia^ao do acido carbonico (H2CO3): 

CO2 + H 2 0 o H2CO3 o H + + HCO3 (32.4) 



FIGURA 32.2 Curva de titula^ao para o sistema tampao de acido carbonico-bicarbonato. A area 
grande sombreada indica a faixa de pH efetiva para o sistema de tampao bicarbonato, que nao 
coincide com a faixa de pH normal do liquido extracelular. Adaptada da Referenda 40. 
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A constante de dissocia^ao (pK) do acido carbonico (i. e., o pH em que 
o acido esta 50% dissociado) e de 6,1/ como indicado na curva de titula^ao. 
Os tampoes sao mais efetivos dentro de uma unidade de pH de cada lado do 
pK (40), de mo do que a faixa efetiva do sistema de tampao bicarbonato de- 
veria ser um pH extracelular entre 5,1 e 7,1 unidades de pH (indicado pela 
area sombreada na curva de titula^ao). Assim, nao se espera que o bicarbonato 
seja um tampao efetivo na faixa de pH comum do liquido extracelular. O bicarbo- 
nato nao e realmente um tampao, em vez disso, e uma forma de transporte 
para o dioxido de carbono no sangue. 

O bicarbonato pode ser nocivo 

Uma serie de efeitos indesejaveis esta associada a terapia com bicarbonato 
de sodio. Um destes e a capacidade de gerar CO 2 e, na re alidade, baixar o pH 
intracelular e do liquido cerebrospinal (41, 42). De fato, considerando que a 
PCO 2 e 200 mmHg nas solugoes de bicarbonato-padrao (ver Tabela 32.1), o bicar¬ 
bonato e realmente uma carga de CO 2 (uma carga acida!) que deve ser remo- 
vida pelos pulmoes. 

Finalmente, as infusoes de bicarbonato tern sido associadas a um au- 
mento nos niveis de 1 act ato no sangue (42). Embora esse efeito seja atribui- 
do ao aumento de produ^ao de lactato induzido pela alcalose, ele nao e um 
efeito desejavel para uma terapia da acidose lactica. 

Carbicarb 

O Carbicarb e uma solu^ao tampao disponivel comercialmente e consiste em 
uma mistura 1:1 de bicarbonato de sodio e carbon ato disso dico. Como mos- 
trado na Tabela 32.1, o Carbicarb tern menos bicarbonato e uma PCO 2 mui- 
to menor do que a solu^ao-padrao de bicarbonato de sodio a 7,5%. Como re¬ 
sult ado, o Carbicarb nao produz o aumento na PCO 2 visto com as infusoes 
de bicarbonato de sodio (41). 

Recomenda^ao 

A alcalinoterapia nao tern papel no manejo rotineiro da acidose metabolica. 
Porem, no caso de acidemia grave (pH < 7,0), em que o paciente esta se dete- 
riorando rapidamente, um teste de infusao de bicarbonato pode ser tentado. 


I I SoliKjoes-tampao contendo bicarbonato 1 


NaHCOs a 7,5% 

Carbicarb 

Sodio 

0,9 mEq/mL 

0,9 mEq/mL 

Bicarbonato 

0,9 mEq/mL 

0,3 mEq/mL 

Dicarbonato 

- 

0,3 mEq/mL 

PC0 2 

> 200 mmHg 

3 mmHg 

Osmolalidade 

1.461 mOsm/kg 

1.667 mOsm/kg 

pH (25 °C) 

8,0 

9,6 
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como ultimo recurso, administrando a metade do deficit estimado de bicar- 
bonato (42). 

Deficit de HCO 3 (mEq) = 0,6 x peso (kg) x (15 - HCO 3 medido) (32.5) 

(em que 15 mEq/L e o HCO 3 plasmatico desejado). Se ocorrer melhora car¬ 
diovascular, a terapia com bicarbonato pode ser continuada para manter o 
HCO 3 plasmatico em 15 mEq/L. Se nao houver melhora ou ocorrer mais de- 
teriora^ao, a administra^ao subsequente de bicarbonato nao se justifica. 


CETOACIDOS 

Cetogenese 

Nas situates em que nao houver carboidratos disponiveis para produ^ao 
de energia metabolica, os triglicerideos se decompoem em tecido adiposo (li- 
polise) para gerar acidos graxos, que sao transportados e metabolizados no 
figado formando tres corpos cetonicos, isto e, acetoacetato, (3-hidroxibutirato 
e acetona. A Figura 32.3 ilustra essa rea^ao. Essas cetonas sao liberadas pelo 
figado e podem ser usadas como combustiveis oxidativos por orgaos vitais, 
como o cora^ao e o sistema nervoso central (SNC). O metabolismo oxidativo 
das cetonas produz 4 kcal/g, que e uma produ^ao de energia maior do que 
as 3,4 kcal/g produzidas pelo metabolismo da glicose. 

Cetoacidos no sangue 

A concentra^ao normal de cetonas no sangue e desprezivel (0,1 mmol/L), 
mas os niveis sanguineos de cetonas aumentam dez vezes (para 1 mmol/L) 



FIGURA 32.3 Cetogenese no figado, que ocorre em resposta a disponibilidade diminuida de gli¬ 
cose. Embora seja uma cetona, a acetona nao e um cetoacido. 
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depois de apenas tres dias de jejum. A acetona nao e um cetoacido, mas pro- 
voca um halito com "odor de frutas" em pacientes com cetoacidose. O ace- 
toacetato (AcAc) e o (3-hidroxibutirato ((3-OHB) sao acidos fortes (i.e., se dis- 
sociam rapidamente) e reduzem o nivel do pH no plasma nas situates em 
que as respectivas concentrates plasmaticas atingirem 3 mmol/litro (43). 
O equilibrio entre Ac Ac e (3-OHB no sangue e determinado pela seguinte 
rea^ao redox (ver Figura 32.3): 

AcAc + NADH o (3-OHB + NAD (32.6) 

O equilibrio dessa rea^ao favorece a forma^ao do (3-OHB. Em condi^oes 
de produ^ao aumentada de cetonas, a rela^ao (3-OHB/AcAc varia de 3:1 na 
cetoacidose diabetica a ate 8:1 na cetoacidose alcoolica. A concentrate de ce- 
toacidos no sangue na cetoacidose diabetica e alcoolica e mostrada na Figu¬ 
ra 32.4. Nota-se a preponderance do (3-hidroxibutirato em ambas as con di¬ 
does. Devido a ess a preponder and a, a cetoacidose e mais acuradamente de- 
nominada acidose ft-hidroxibu tinea. 

A reagao do nitroprussiato 

A reagao do nitroprussiato e um metodo colorimetrico para detectar o acetoa- 
cetato e a acetona no sangue e na urina. O teste pode ser realizado com table- 
tes (Acetest) ou tiras reagentes (Ketostix, Labstix, Multistix). Uma reagao detec- 
tavel requer uma concentrate minima de acetoacetato de 3 mmol/L. Como es- 
sa reagao nao detecta o cetoacido predominate f>-hidroxibutirato (43), e um metodo 
insensivel para monitorar a gravidade da cetoaddose. Isso e ilustrado na Figura 
32.4. Na cetoacidose alcoolica, a concentra^ao total de cetoacidos no sangue e 
13 mmol/L, que representa um aumento de mais de 100 vezes em rela^ao a con- 
centra^ao normal das cetonas no sangue; contudo, a reagao do nitroprussiato se¬ 
ra negativa, pois a concentra^ao de acetoacetato esta abaixo de 3 mmol/L. 

Testes de fi-hidroxibutirato 

Exist em "medidores de cetona" portateis que fazem medi^oes confiaveis 
das concentrates do (3-hidroxibutirato em testes capilares que apresentam 
os resultados em 10 segundos (44) (os dispositivos disponiveis no mercado 
incluem os medidores Precision Xtra dos Laboratorios Abbot e Nova Max 
PLUS da Nova Biomedical). A American Diabetes Association considera as 
medites plasmaticas do (3-OHB com esses medidores o metodo de escolha 
para monitorar pacientes com cetoacidose diabetica (45). 


CETOACIDOSE DIABETICA 

A cetoacidose diabetica (CAD) e, em geral, vista em pacientes diabeticos in- 
sulino-dependentes, embora em 27 a 37% dos casos nao ha historia previa 
de diabetes melito (46). Os fatores precipitantes mais comuns de cetoacido¬ 
se diabetica sao dosagem inadequada de insulina e presen^a de alguma en- 
fermidade concorrente (p. ex., infec^ao). A taxa de mortalidade em casos de 
CAD varia de 1 a 5% (46). 
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FIGURA 32.4 Concentrates de acetoacetato e de (3-hidroxibutirato no sangue em cetoacidose 
diabetica (CAD) e cetoacidose alcoolica (CAA). A linha tracejada representa a concentragao mi¬ 
nima de acetoacetato necessaria para produzir uma reagao positiva ao nitroprussiato. 


Caracteristicas clinicas 

A defini^ao de CAD proposta pela American Diabetes Association inclui m- 
veis glicemicos acima de 250 mg/dL, [HC03] plasmatico inferior a 18 mEq/L, 
pH plasmatico igual ou inferior a 7,30, hiato anionico elevado e evidencias 
da presen^a de cetonas no sangue ou na urina (45). No entanto, existem al- 
gumas exce<;6es: 

1. A glicemia e apenas ligeiramente elevada (< 250 mg/dL) em aproxima- 
damente 20% de casos de CAD (47). 

2. O hiato anionico pode ser normal na cetoacidose diabetica (48). A excre- 
£ao renal de cetonas e acompanhada de um aumento na reabsor^ao de 
cloreto nos tubulos renais, sendo que a hipercloremia resultante limita 
a eleva^ao no hiato anionico. 

Resume-se, a seguir, as caracteristicas adicionais de interesse em casos 
de CAD. 

1. A leucocitose nao e um marcador confiavel de infec^ao em casos de ce¬ 
toacidose diabetica, porque a cetonemia produz um tipo de leucocitose 
proporcional a concentrate das cetonas no plasma (45). Entretanto, au- 
mentos em neutrofilos imaturos (bastoes) podem ser marcadores confi- 
aveis de infec^ao em pacientes com CAD (49). 

2. Niveis elevados de troponina I, sem evidencias de evento coronariano 
agudo, foram documentados em 27% de pacientes com CAD (50). 

3. A desidrata^ao e quase universal na cetoacidose diabetica, embora, pos- 
sivelmente, nao se reflita na concentra^ao plasmatica de sodio conside- 
rando-se que a hiperglicemia tern um efeito dilucional sobre o sodio no 
plasma, isto e, a concentra^ao plasmatica de sodio diminui entre 1,6 e 
2 mEq/L para cada eleva^ao de 100 mg/dL na concentra^ao plasmatica 
da glicose (51, 52). 
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Tratamento 

O tratamento da CAD e resumido na Tabela 32.2. A seguir, sao descritos alguns 
dos detalhes. 

Liquidos intravenosos 

Os deficits de volume sao em media de 50 a 100 mL/kg (ou 4 a 8 L para um 
adulto de 80 kg) (45). A ressuscitagao volemica inicia com a infusao de solugao 
salina isotonica (0,9%), a uma taxa de um litro por hora (ou 15 a 20 mL/kg/h) 
(45). Quando o paciente estiver estavel (p. ex., a pressao arterial [PA] retor- 
nar ao nivel normal), a taxa de infusao podera ser reduzida para 250 a 500 
mL/h (4 a 14 mL/kg/h). Quando o nivel de glicemia cair para 250 mg/dL, de- 
ve-se substituir o liquido intravenoso para dextrose a 5% em solugao salina a 
0,45% e diminuir a taxa de infusao para 150 a 250 mL por hora. 

Insulina 

A insulinoterapia e dada por via intravenosa, comegando com uma dose em 
bolus de 0,15 unidades por quilo de peso corporal, seguido por infusao con- 
tinua a 0,1 U/kg/hora. Como a insulina e adsorvida no equipo intraveno¬ 
so, os 50 mL iniciais de infusao devem ser corridos pelo equipo IV antes do 
gotejo de insulina ser iniciado. O objetivo e a redugao da glicemia em 50 a 
75 mg/dL/h (46), sendo necessario ajustar a infusao de insulina para que 
seja possivel atingir ess a met a. Deve-se reduzir a infusao de insulina para 


Manejo da cetoacidose diabetica 


I. Liquidos Intravenosos 

1. Iniciar com solugao salina isotonica a 1 L/h (15 a 20 mL/kg/h). 

Reduzir a taxa de infusao para 250 a 500 mL/h apos a normalizagao da PA. 

2. Alterar para dextrose a 5% em solugao salina a 0,45% depois que a glicemia cair para 250 mg/dL e 
infundir a 150 a 250 ml_/h. 

3. Em geral, o deficit de volume na CAD varia de 50 a 100 mL/kg (4 a 8 litros em adultos com 80 kg). 

II. Insulina 

1. Insulina regular: 0,15 unidades/kg em bolus intravenoso e, a seguir, infundir a 0,1 unidades/kg/h. 

2. Ajustar a infusao de maneira que o nivel glicemico diminua para 50 a 75 mg/dL. 

3. Diminuir a taxa de infusao para 0,1 a 0,5 unidades/kg/h a partir do momento em o nivel glicemico 
atingir 250 mg/dL, mantendo o nivel de glicemia entre 150 e 200 mg/dL. 

4. Iniciar a aplicagao de insulina subcutanea apos a resolugao da CAD (pH = 7,3) e se o paciente to- 
lerar o uso de liquidos orais, porem continuar a administragao de insulina IV durante algumas horas 
depois de iniciar a aplicagao de insulina SC. 

III. Potassio 

1. Interromper a infusao de insulina se o [K + ] serico for inferior a 3,3 mEq/L e administrar 40 mEq de 
K + por hora ate o nivel de potassio atingir um valor igual ou superior a 3,3 mEq/L. 

2. Se o [K + ] serico permanecer entre 3,3 a 4,9 mEq/L, deve-se administrar entre 20 a 30 mEq de K + 
em cada litro de liquido intravenoso para manter o [K+] serico entre 4 a 5 mEq/L. 

3. Se o [K + ] serico for igual ou superior a 5 mEq/L, nao e necessario administrar K + , porem recomen- 
da-se verificar o nivel de [K + ] em intervalos de 2 horas. 

4. O deficit medio de K + em casos de CAD varia entre 3 a 5 mEq/L. 

PA, pressao arterial; CAD, cetocacidose diabetica. Das orientagoes da American Diabetes Association na Referenda 45. 
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0,05 a 0,1 unidades/kg/h a partir do momento em que o nivel glicemico cair 
para 200 mg/dL, adicionando-se dextrose nos liquidos intravenosos. A partir 
de entao, o nivel glicemico deve permanecer entre 150 e 200 mg/dL (45, 46). 
A euglicemia nao e recomendavel por causa do risco de hipoglicemia. 

APOS A RESOLUgAO DA CETOACIDOSE DIABETICA: a terapia com 
insulina subcutanea podera ter inicio depois da resolu^ao da cetoacidose 
diabetica (i.e., glicose < 200 mg/dl, [HCO 3 ] no plasma > 18 mEq/1, pH plas- 
matico > 7,3) e o paciente conseguir tolerar a administra^ao de liquidos orais. 
Os pacientes que eram dependentes de insulina antes dainterna^ao poderao 
receber o regime de tratamento ambulatorial comum. Os pacientes com ini- 
cio recente de terapia insulinica deverao receber entre 0,5 a 0,8 unidades/kg 
por dia em doses divididas (46). 

Potassio 

A deple^ao de potassio e quase universal na CAD, e o deficit medio e 
de 3 a 5 mEq/kg (47). Porem, o potassio serico frequentemente esta normal 
(74% dos pacientes) ou elevado (22% dos pacientes) (47). O potassio serico 
cai durante a insulinoterapia (deslocamento transcelular), de maneira que 
se o nivel serico inicial for baixo (< 3,3 mEq/L), deve-se interromper a admi¬ 
nistrate de insulina ate a normaliza^ao do nivel serico de potassio (admi- 
nistrando-se 40 mEq de KCL por hora). Se o nivel serico inicial for elevado 
(> 5 mEq/L), nao e necessario iniciar a administrate de potassio e, depois da 
normaliza^ao do K + serico, deve-se adicionar entre 20 a 30 mEq de KCL em 
cada litro de liquido intravenoso (45). Seja qual for o regime potassico inicial, 
e imprescindivel verificar o nivel serico de K + em intervalos de uma a duas 
horas, no periodo inicial de quatro a seis horas. 

Fosfato 

A deplete de fosfato tambem e comum na CAD, sendo em media de 1 a 
1,5 mmol/kg (47). Porem, a reposi^ao de fosfato parece ter pouco impacto na 
evolu^ao da CAD, e, assim, a reposi^ao de fosfato nao e recomendada roti- 
neiramente, a nao ser em casos de hipofosfatemia grave (45-47). Se o nivel 
serico de PO4 for inferior a 1 mg/dL, recomenda-se administrar entre 20 
a 30 mEq de fosfato de potassio em cada litro de liquido intravenoso (45). 

Bicarbonato 

A terapia com bicarbonato nao melhora a evolu^ao na CAD e nao e recomen¬ 
dada como medida de rotina (45-47). Entretanto, em casos extremos, com pH 
inferior a 7,0, o regime com bicarbonato apresentado anteriormente podera 
ser utilizado como ultimo recurso. 

Monitora^ao do estado acidobasico 

O bicarbonato serico pode nao ser um parametro confiavel para acompanhar 
as altera^oes acidobasicas na CAD, levando-se em conta que as solu^oes sali- 
nas isotonicas produzem acidose hipercloremica impedindo a eleva^ao no ni¬ 
vel de bicarbonato, apesar da resolu^ao da cetoacidose. Nessa situa^ao, a mo- 
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nitora^ao da razao entre hiatos e mais informativa. A razao entre hiatos e a 
rela^ao entre o excesso de hiato anionico e o deficit de bicarbonato, cuja des- 
cri^ao e apresentada no final do ultimo capitulo (ver Capitulo 31). Ess a razao 
e unitaria (1,0) na cetoacidose pura e diminui na medida em que a cetoacido¬ 
se melhora, sendo substituida pela acidose hipercloremica. Quando as cetonas 
sao eliminadas da corrente sanguine a, a rela^ao se aproxima de zero. 


CETOACIDOSE ALCOOLICA 

A cetoacidose alcoolica (CAA) e um disturbio acidobasico complexo, que 
ocorre em alcoolatras cronicos e em geral surge um a tres dias apos um pe- 
riodo de ingestao intensiva de alcool (53, 54). Diversos mecanismos parecem 
estar envolvidos na cetose, incluindo a ingesta reduzida de nutrientes (que 
inicia a produ^ao aumentada de cetonas), a oxida^ao hepatica do etanol (que 
gera NADH e aumenta a forma^ao de (3-hidroxibutirato) e a desidrata^ao 
(que reduz a excre^ao de cetonas na urina). 

Caracteristicas clmicas 

Os pacientes com CAAtendem a ser cronicamente doentes e possuir diver- 
sas comorbidades. A apresenta^ao geralmente inclui nauseas, vomitos e dor 
abdominal (53). As anormalidades dos eletrolitos sao comuns, particular- 
mente as hipos (p. ex., hiponatremia, hipocaliemia, hipofosfatemia, hipomag- 
nesemia, hipoglicemia). Os disturbios acidobasicos mistos tambem sao co¬ 
muns na CAA. Mais da metade dos pacientes pode ter acidose lactica (cau- 
sada por outras condi<;6es), e a alcalose metabolica ocorre em pacientes com 
vomitos prolongados. 

Diagnostico 

O diagnostico da CAA e sugerido pela situa^ao clinica (p. ex., apos um peri- 
odo de ingesta intensiva de alcool), um hiato anionico elevado e a presen^a 
de cetonas no sangue ou na urina. Porem, a reagao do nitroprussiato para detec- 
tar as cetonas pode ser negativa na CAA. Isso e mostrado na Figura 32.4. A oxi- 
da^ao do etanol no figado gera NADH, e isso favorece a conversao do aceto- 
acetato em (3-hidroxibutirato, resultando em baixa concentra^ao de acetoa- 
cetato no sangue e na urina. Embora a maioria dos casos de CAA tenha uma 
reagao do nitroprussiato positiva para cetonas (53), a intensidade da cetoaci¬ 
dose e significativamente subestimada. 

Tratamento 

O tratamento da CAA e notavel por sua simplicidade. A infusao de solu^oes 
salinas contendo dextrose e a unica terapia requerida. A glicose ajuda a re- 
tardar a produ^ao hepatica de cetonas, e o volume infundido promove a ex- 
cre^ao renal das cetonas. A cetoacidose geralmente melhora dentro de 24 ho- 
ras. Outras deficiencias de eletrolitos sao corrigidas conforme necessario, e a 
suplementa^ao tiaminica e extremamente importante, tendo em vista que as 
infusoes de glicose podem exaurir as reservas marginais de tiamina. 
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PALAVRA FINAL 
Nao e aacidose 

Uma das mensagens mais importantes neste capitulo e o fato de que o pro- 
blema clmico criado pela acidose lactica ou pela CAD nao e a acidose pro- 
priamente dita, mas o desarranjo metabolico subjacente. O mesmo grau de 
acidose possivelmente esteja assoeiado a CAD e a acidose lactica, embora a 
sobrevida seja muito melhor com a cetoacidose, porque o problema subja¬ 
cente e o exagero de uma resposta adaptativa da priva^ao de glicose intrace- 
lular, ao passo que o problema com a acidose lactica e o desarranjo genera- 
lizado no metabolismo da energia celular. O outro ponto que merece enfa- 
seeo fato de que o bicarbonato nao e um tampao verdadeiro na faixa de pH 
em que se vive. O bicarbonato pode ser considerado uma consequencia do 
acumulo de CO 2 , principal acido volatil do corpo humano. 
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ALCALOSE 

METABOLICA 


Fazer coisas comuns com perfeigao vale mais o nosso esforgo 
do que fazer coisas incomuns com respeito. 

Harriet Beecher Stowe 
1864 


Embora o destaque, geralmente, seja dado a acidose metabolica, o disturbio 
acidobasico mais comum em pacientes hospitalizados e a alcalose metabolica 
(1-3). Atribui-se aprevalencia da alcalose metabolica a tres fatores: (a) condi- 
cgoes predisponentes comuns (p. ex., terapia diuretica), (b) capacidade de au- 
tossustentabilidade da alcalose (devido ao cloreto), e (c) tendencia de passar 
despercebida e nao ser tratada. Este ultimo fator revela que a alcalose meta¬ 
bolica nao e apenas um disturbio comum, mas um disturbio comum que frequente- 
mente nao e tratado. 


PATOGENESE 

Define-se alcalose metabolica como eleva^oes na concentra^ao de bicarbona- 
to (HCO3) no liquido extracelular (> 26 mEq/L) que nao sao respostas adap- 
tativas a hipercapnia. Ess a condi^ao pode result ar do seguinte: (a) perda de 
ions de hidrogenio (H + ) do liquido extracelular, (b) ganho em ions de bicar- 
bonato no liquido extracelular, ou (c) redu^ao no volume extracelular. Apos 
ter sido desenvolvida, a alcalose metabolica e mantida por redu^ao na excre- 
<;ao de HCO3 na urina resultante de aumento na reabsor^ao de HCO3 e de 
redu^ao na secre^ao de HCO3 no nefron distal. Esses ajustes renais sao pro- 
movidos pela deple^ao de cloro, hipocaliemia e aldosterona, conforme sera 
explicado a seguir. 

Mecanismos renais 

Os rins desempenham um papel importante na manuten^ao da alcalose me¬ 
tabolica, diminuindo a excre^ao de HCO3 na urina, conforme mencionado. 
Sera apresentada, na sequencia, uma descri^ao dos mecanismos envolvidos. 
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Reabsorgao de bicarbonato 

O bicarbonato e filtrado imediatamente no glomerulo e quase que totalmen- 
te reabsorvido nos tubulos renais. A maior parte (90%) do HCO3 filtrado e 
reabsorvida nos tubulos proximais, sendo que o remanescente e reabsorvi¬ 
do por celulas especiais que se localizam nos ductos coletores. O sitio distal 
e o ponto principal onde ocorre o aumento na reabsorgao de HCO3 na alcalo- 
se metabolica (4). A Figura 33.1 ilustra o mecanismo de reabsorgao de HCO3 
nos ductos coletores. Uma bomba de sodio movimenta o H + para o interior 
do lumen tubular, onde reage com o bicarbonato para formar acido carbo- 
nico, cuja dissociagao da origem ao CO2 e a H2O. O CO2 se movimenta den- 
tro da celula tubular, sendo, em seguida, hidratado para regenerar o HCO3 
e o H + . O HCO3 move-se para a corrente sanguinea, e o H + e transportado 
de volta para o lumen tubular para completar outro circuito. O cloro (CL ) se 
movimenta para fora dos capilares peritubulares fazendo a troca por HCO3. 

Secregao de bicarbonato 

O bicarbonato pode tambem ser secretado por celulas especiais localizadas 
nos ductos coletores. Naoe uma ocorrencia normal, porem surge nas situa- 



FIGURA 33.1 Mecanismos da reabsorgao de bicarbonato e da secregao nos tubulos coletores renais. 
Ver explicates no texto. AC, anidrase carbonica; Pn, pendrina (trocador de cloro-bicarbonato). 
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goes em que houver excesso de HCO 3 no plasma (i.e., alcalose metabolica). 
O mecanismo de secre^ao de HCO 3 e o inverso do mecanismo de reabsor^ao, 
com a bomba de H + permanecendo no lado das celulas tubulares (ver Figu- 
ra 33.1). A diferen^a principal e a presen^a de uma proteina de troca de clo- 
ro-bicarbonato, conhecida por pendrina, que se localiza na superficie luminar 
das celulas. A proteina de troca anionica desempenha um papel import ante 
no processo de secre^ao de HCO 3 (5-8). O gene da pendrina e suprarregula- 
do na alcalose metabolica (6) e sua atividade esta relacionada diretamente a 
concentra^ao luminar de cloro (7). 

Deplegao de cloro 

A deplegao de cloro desempenha um papel importante na promo^ao da al¬ 
calose metabolica, aumentando a reabsor^ao de HCO 3 e inibindo sua secre- 
^ao. Os dois efeitos sao mediados por uma redu^ao na concentra^ao lumi¬ 
nar de cloro no nefron distal, que, por sua vez: (a) aumenta a reabsor^ao de 
HCO 3 , promovendo a movimenta^ao de cloro e de H + no interior do lumen 
tubular, e (b) altera a secre^ao de HCO 3 diminuindo a atividade da protei¬ 
na de troca anionica, pendrina. O efeito do cloro luminar sobre a secre^ao de 
HCO 3 e consider ado o mecanismo principal da capacidade da deplegao de 
cloro em promover alcalose metabolica e da capacidade da reposi^ao de clo¬ 
ro para corrigir a alcalose metabolica (5). 

Hipocaliemia 

Assim como ocorre na deplegao de cloro, a hipocaliemia promove alcalose 
metabolica aumentando a reabsor^ao de HCO3 e inibindo sua secre^ao no 
nefron distal. O aumento na reabsor^ao de HCO3 e causado pelo movimen- 
to simultaneo de K + para fora das celulas e H + para dentro das celulas, sendo 
que a resultante queda no nivel do pH intracelular estimula a reabsor^ao de 
HCO3 no nefron distal. Atribui-se a queda na secre^ao de HCO3 nos casos de 
hipocaliemia a redu^ao na atividade da pendrina (8). 

Aldosterona 

A aldosterona (mineralocorticoide produzido no cortex suprarrenal) promo¬ 
ve a reabsor^ao de HCO3 no nefron distal estimulando a bomba de H + que 
se localiza na superficie luminar das celulas tubulares renais secretoras de 
acido (9). 

Condi^oes predisponentes 

As tres causas principais de alcalose metabolica sustentada sao deplegao de 
cloro, hipocaliemia e excesso de mineralocorticoides. As condi^oes clinicas 
que produzem esses disturbios em pacientes de UTI serao descritas a seguir. 

Deplegao de volume 

Reduces no volume extracelular promovem alcalose metabolica. As descri¬ 
bes iniciais desse efeito levou a cria^ao do termo "alcalose de contra^ao", 
embora ele seja enganoso levando-se em conta que o mecanismo subjacente 



594 Paul L. Marino 


e a deple^ao de cloro (i.e., nao ocorre corre^ao da alcalose pel a reposi^ao do 
deficit de volume sem reposi^ao de cloro, porem ela e corrigida com a repo- 
si^ao de cloro sem corre^ao do deficit de volume) (5). 

Perdu de acido gastrico 

A suc^ao nasogastrica resulta na perda de secre^oes gastricas, que sao ricas em 
H + (50 a 100 mEq/L), CL' (120 a 160 mEq/L) e, em menor grau, K + (10 a 15 mEq/L) 
(10). A perda de H + inicia o processo de alcalose metabolica, e a perda de CL' 
e de K + mantem a alcalose. 

Diureticos 

Os diureticos tiazidicos e os diureticos "de al^a", como a furosemida, pro- 
movem alcalose metabolica por meio da deple^ao de cloro e de potassio. 
A a^ao principal desses diureticos e aumentar a perda de sodio na urina (na- 
triurese), sendo que se perde tambem na urina uma quantidade equivalente 
de cloro (clorurese), tendo em vista que a excre^ao urinaria de cloro, em ge- 
ral, e compativel com a excregao urinaria de sodio. 

A eleva^ao no mvel de sodio luminar tambem promove perda de potas¬ 
sio pela urina por meio da bomba de troca de Na + e K + na superficie luminar 
das celulas especiais que se localizam nos tubulos renais distais. 


MANIFESTAgOES CLINICAS 

A alcalose metabolica nao tern nenhum efeito danoso aparente na maioria 
dos pacientes. Em um estudo de caso, um paciente idoso com vomito pro- 
longado e com [HCO3] plasmatico de 151 mEq/L nao apresentou nenhum si- 
nal de amea^a iminente a vida e se recuperou totalmente apos a corre^ao da 
alcalose (11). A ausencia de consequencias clinicas levanta duvidas sobre o 
valor da identifica^ao e do tratamento da alcalose metabolica. 

Manifesta^oes neurologicas 

As manifestates neurologicas atribuidas a alcalose incluem depressao da 
consciencia, convulsoes generalizadas, parestesias e espasmo carpopedal. 
Porem, essas manifesta^oes sao quase sempre associadas a alcalose respira- 
toria, e nao a alcalose metabolica. Isso e explicado pela tendencia maior de a 
alcalose respiratoria influenciar o pH do sistema nervoso central (SNC) e in- 
tracelular. 

Aparentemente, as manifesta^oes neurologicas sao mais proeminentes em 
casos de alcalose metabolica causada pela ingestao de bicarbonato de sodio (12), 
embora essa condi^ao seja acompanhada de outras anormalidades eletroliticas 
(principalmente hipercalcemia), que poderia ser o fator responsavel. 

Hipoventila^ao 

A resposta ventilatoria a alcalose metabolica e a hipoventila^ao, com ele- 
va^ao subsequente na pressao parcial arterial de gas carbonico (PaC02). 
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No entanto, nao e uma resposta muito vigorosa e possivelmente seja neces- 
saria uma eleva^ao consideravel no HCO 3 plasmatico antes que ocorram evi¬ 
dences de hipoventila^ao significativa (13). A resposta ventilatoria a alcalo- 
se metabolica e descrita pela equa^ao a seguir (14). 

APaC0 2 = 0,7 x A HCO 3 33 .1 

(em que PaC0 2 e a PC0 2 arterial, e HCO 3 e a concentra^ao plasmatica de bicar- 
bonato). Essa equa^ao foi utilizada para construir a curva apresentada na Fi- 
gura 33.2, que mostra a rela^ao entre a PaC0 2 e o nivel plasmatico de HCO 3 em 
casos de alcalose metabolica progressiva (foi utilizado uma a PaC0 2 normal 
de 40 mmHg e um HCO 3 plasmatico normal de 24 mEq/L na constru^ao des- 
ta curva). Observa-se que nao ocorre hipercapnia (i.e., PaC0 2 > 46 mmHg) 
ate o nivel de HCO 3 no plasma aumentar de 24 mEq/L para 32 mEq/L, o que 
representa uma eleva^ao de 40% no nivel de HCO 3 plasmatico. No caso de 
pacientes com aumento na estimula^ao ventilatoria causado por algum pro- 
cesso pulmonar agudo (p.ex., pneumonia), serao necessarios aumentos ain- 
da maiores no nivel plasmatico de HCO 3 para produzir hipoventila^ao sig¬ 
nificativa. 

Curva de dissocia^ao da oxi-hemoglobina 

A alcalose desloca a curva de dissocia^ao da oxi-hemoglobina para a esquer- 
da (efeito de Bohr), resultando em uma tendencia reduzida de libera^ao de 
oxigenio pela hemoglobina (Hb) no interior dos tecidos. Nas situates em 
que a extra^ao de 0 2 do sangue capilar for constante, o deslocamento da cur- 



FIGURA 33.2 Relagao entre bicarbonato plasmatico (HCO 3 ) e pressao parcial arterial de gas 
carbonico (PaC0 2 ), conforme previsao feita com base na equagao apresentada no alto do gra- 
fico (usando uma PaC0 2 normal de 40 mmHg e um [HCO 3 ] plasmatico normal de 24 mEq/L). 
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va de dissociagao da oxi-hemoglobina para a esquerda result a em uma que- 
da da PO 2 venosa (15). Entretanto, nao ha evidencias de oxigenagao tecidual 
inadequada (p. ex., acumulo de lactato) causada por esse efeito. 


AVALIAgAO 

As fontes provaveis de alcalose metabolica em pacientes de UTI sao perda de 
secregoes gastricas, diureticos, deplegao de volume e hipocaliemia, que sao 
imediatamente aparentes. No caso raro de incerteza, a concentragao urina¬ 
ria de cloro fornece uma grande quantidade de informagoes, como sera mos- 
trado a seguir. 

Classificacao 

A concentragao urinaria de cloro e usada para classificar a alcalose metaboli¬ 
ca como responsiva ao cloro ou resistente ao cloro. A Tabela 33.1 mostra as con- 
digoes associadas a cada categoria. 

Alcalose responsiva ao cloro 

A alcalose metabolica responsiva ao cloro e caracterizada por concentragao 
baixa de cloro urinario (i. e., menos do que 15 mEq/L), indicando deplegao 
de cloro. As condigoes principals que produzem esse tipo de alcalose meta¬ 
bolica incluem perda de secregoes gastricas, terapia com diureticos caliure- 
ticos (i.e., diureticos que estimulam a excregao urinaria de cloro) e deplegao 
de volume. Nos casos de alcalose metabolica causada por diureticos caliu- 
reticos (p. ex., tiazidicos ou furosemida), o nivel de cloro urinario podera se 
tornar inadequadamente elevado enquanto o medicamento estiver ativo, po- 
rem esse efeito se perde a partir do momento em que se dissipar o efeito far- 
macologico. 

Em geral, a alcalose metabolica responsiva ao cloro e acompanhada de 
deple^ao de volume e melhora com infusao de solu^ao salina isotonica. Qua- 
se todos os casos de alcalose metabolica em pacientes de UTI sao responsi- 
vos ao cloro. 


I I Classificagao da alcalose metabolica 1 

Categoria 

Criterios 

Condigdes 

Responsiva ao cloro 

[CL - ] urinario < 15 mEq/L 

Vomito 

Sucgao nasogastrica 

Diureticos colureticos 



Deplegao de volume 

Abuso de laxantes 

Resistente ao cloro 

[CL - ] urinario > 25 mEq/L 

Aldosteronismo primario 

Ingestao de alcaguz 

Hipocaliemia grave (K + plasmatico < 2 mEq/L) 
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ABUSO DE LAXANTES: de maneira geral, a diarreia produz um tipo de 
acidose metabolica hipercloremica causada por perdas de bicarbonato nas 
fezes, porem a diarreia associada ao abuso cronico de laxantes e rica em po¬ 
tassio e cloro (70 a 90 mEq/L) e, em geral, resulta em hipocaliemia e alcalose 
metabolica responsiva a solu^oes salinas (cloro) (16). O diagnostico pode ser 
impreciso porque, na maioria dos casos, os pacientes negam o abuso de la¬ 
xantes e a presen^a de diarreia. 

Alcalose resistente ao cloro 

A alcalose metabolica resistente ao cloro se caracteriza pela concentra^ao ele- 
vada de cloro urinario (i.e., > 25 mEq/L). A maior parte desse tipo de alcalo¬ 
se e causada pelo excesso de mineralocorticoides (p. ex., aldosteronismo pri- 
mario). A deple^ao de volume e comum em casos de alcalose metabolica res¬ 
ponsiva ao cloro, ao passo que a expansao de volume e comum na alcalose 
metabolica resistente ao cloro. Como resultado, esse tipo de alcalose metabo¬ 
lica nao melhora com infusoes de solu^ao salina isotonica e, alem disso, nao 
ocorre com frequencia em pacientes de UTI. 

DEPLEgAO GRAVE DE K + : o excesso de mineralocorticoides promove per- 
da urinaria de potassio, de mo do que a hipocaliemia e comum nos casos de 
alcalose metabolica resistente ao cloro. Todavia, esse tipo de alcalose tern si- 
do relatado em pacientes com hipocaliemia que nao e causada pelo excesso 
de mineralocorticoides (17). A hipocaliemia e normalmente grave (K + plas- 
matico < 2 mEq/L), sen do que o mecanismo proposto e uma redu^ao na reab- 
sor^ao de cloro nos tubulos renais distais. Embora seja resistente as solu^oes 
salinas, essa condi^ao podera ser corrigida com reposi^ao de potassio (17). 


TRATAMENTO 

Como a manuten^ao da alcalose metabolica e principalmente resultado da 
deple^ao de cloro e de potassio, a reposi^ao desses ions permite corrigir a al¬ 
calose. Isso podera ser feito com solu^ao salina isotonica (NaCL a 0,9%) e clo- 
reto de potassio. 

Infusao de solu^ao salina 

Como a deple^ao de volume e comum na alcalose metabolica responsiva ao 
cloro, a infusao de salina isotonica ajuda a corrigir a alcalose. O volume de 
salina isotonica necessario pode ser determinado estimando o deficit de clo¬ 
ro (CL ), como mostrado a seguir (2,18): 

Deficit de CL' (mEq) = 0,2 x peso (kg) x (100 - [CL ] plasmatico) 33.2 

(o peso corporal e expresso em kg e 100 e a concentra^ao plasmatica desejada 
do cloro). O volume de salina isotonica (em litros) e estimado como segue: 

Volume de solu^ao salina isotonica (L) = Deficit de CL /154 33.3 

(154 e a concentra^ao do cloro em mEq/L na solu^ao salina isotonica). A Tabe- 
la 32.2 apresenta um resumo desse metodo. Se o paciente nao tiver nenhum 
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comprometimento hemodinamico, nao e necessario fazer infusoes rapidas de 
solugao salina, sendo adequada uma taxa de infusao de 100 a 125 mL/h acima 
das perdas hidricas horarias totais (incluindo perdas insensiveis). 

EXEMPLO: um paciente que pesa 70 kg com vomitos repetidos tem alcalo- 
se metabolica com um cloro serico de 80 mEq/L. Nesse caso, o deficit de cloro 
(usando um cloro serico normal de 100 mEq/L) e 0,2 x 70 x (100-80) = 280 mEq. 
O volume de salina isotonica necessario para corrigir esse deficit e 280/154 = 
1,8 litros. 

Estados edematosos 

As infusoes de solugao salina isotonica sao contraindicadas em estados ede¬ 
matosos porque os liquidos cristaloides sao distribuidos principalmente no 
compartimento do liquido intersticial. Para cadalitro de infusao de solugao sa¬ 
lina, 825 mL deverao ser adicionados no liquido edematoso intersticial (ver Fi- 
gura 12.2, Capitulo 12) (19). Com frequencia, a alcalose metabolica em estados 
edematosos e acompanhada de hipocaliemia, de modo que a terapia de repo¬ 
sigao de cloreto de potassio podera ser usada para tratar a condigao. 

Cloreto de potassio 

A reposigao de cloreto de potassio e usada para corrigir hipocaliemia e sem- 
pre e administrada como KCL, para aproveitar a vantagem da reposigao de 
cloro para corrigir a alcalose metabolica. E import ante enfatizar que a hipo¬ 
caliemia induzida por diureticos pode ser resistente a reposigao de potassio se hou- 
ver deplegao concomitante de magnesio (8). Considerando-se que a deple^ao de 
magnesio tambem e uma ocorrencia comum nas terapias diureticas, e im- 
prescindivel verificar o nivel plasmatico de magnesio no contexto de repo- 
si^ao de K + (o Capitulo 37 apresenta uma descri^ao sobre a avalia^ao da de- 
ple^ao de magnesio). 

Alcalose resistente a solu^oes salinas 

A alcalose causada por excesso de mineralocorticoides (primarios ou secun- 
darios) esta associada a um aumento no volume extracelular (aparente co¬ 
mo edema periferico) tomando contraproducentes as infusoes de solu^oes 


Infusoes de solugao salina para alcalose metabolica 


Passo 1: calcular o deficit de cloro. 


Deficit de CL" (mEq) = 0,2 x peso (kg) x (100 - [CL - ] plasmatica) 


Passo 2: determinar o volume de reposigao de solugao salina. 


Volume de NaCL a 0,9% (L) = 


Deficit de CL~ 
154 


Passo 3: taxa de reposigao: 100 mL/h > perdas hfdricas horarias. 


Das Referencias 2 e 18. 
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salinas. A hipocaliemia e comum nesse tipo de alcalose metabolica, de for¬ 
ma que a reposigao de K + (como KCL) facilita a corregao da alcalose. Entre- 
tanto, as terapias corretivas exigem adogao das medidas descritas a seguir. 

Acetazolamida 

A acetazolamida (Diamox®) inibe a anidrase carbonica, enzima envolvida 
na reabsorgao e na secregao de HCO 3 (ver Figura 33.1). O efeito principal da 
acetazolamida e a inibigao da reabsorgao de HCO 3 (sitios proximal e distal) 
e o aumento na excregao urinaria de HCO 3 (o pH da urina eleva-se para sete 
ou mais nas terapias com acetazolamida). O aumento na excregao de HCO 3 
e acompanhado por um aumento na excregao de sodio, de mo do que a ace¬ 
tazolamida oferece um beneficio duplo, ou seja, diurese e corregao da alcalo¬ 
se metabolica. A dose recomendada e 5 a 10 mg/kg IV (ou VO), e o efeito ma- 
ximo ocorre apos uma media de 15 horas (21). 

Infusao de acido cloridrico 

O tratamento da alcalose que nao for corrigida com reposigao de K + e aceta¬ 
zolamida podera ser feito com infusoes de acido cloridrico (HCL) diluido. 
Trata-se de uma opgao arriscada e devera ser reservada somente para casos 
de alcaliemia grave (pH plasmatico > 7,5). 

METODO: para determinar a dose de HCL, estima-se o deficit de ion de hi- 
drogenio (H + ) com base na seguinte equagao (ver tambem Tabela 33.3): 

Deficit de H + (mEq) = 0,5 x peso (kg) x [HCO3] plasmatico - 30) 33.4 

(o peso corporal e expresso em quilogramas e 30 e o [HCO3] plasmatico de- 
sejado, que e mais elevado que o nivel normal porque a meta e limitar a alca¬ 
lose, e nao corrigi-la). A solu^ao preferida de HCL para aplica^ao intraveno- 
sa e 0,1N HCL, que contem 100 mEq de H + e 100 mEq de CL em um litro de 
agua destilada. O volume de 0,1N HCL (em litros) necessario para corrigir o 
deficit de H + e determinado pela razao (deficit de H + / 100), de acordo com a 
Tabela 33.3. Levando-se em considera^ao que sao corrosivas, as solu^oes de 
HCL devem ser infundidas em veias centrais calibrosas (22), e a taxa de infusao nao 
podera exceder 0,2 mEq/kg/h (18). 


Classificatpae da alcclaae metabdlica 


Passo 1: Calcular o deficit de ion de hidrogenio. 

Deficit de H + (mEq) = 0,5 x peso (kg) x ([HCO 3 ] plasmatico - 30) 


Passo 2: Determinar o volume de reposigao de solugao saiina. 


Volume de 0,1N HCL = 


Deficit de H + 
100 


Passo 3: Taxa de reposigao: < 0,2 mEq/kg/h. 


Das References 2 e 18. 
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EXEMPLO: considera-se um adulto magro pesando 70 kg com alcalose me¬ 
tabolica refrataria grave resultando em um HCO 3 plasmatico de 40 mEq/L e 
em um pH arterial de 7,57. O deficit de H + e de 0,5 x 70 x (40-30) = 350 mEq. 
O volume correspondente de 0,1N HCL e 350/100 = 3,5 litros, sendo que a ta- 
xa maxima de infusao e (0,2 x 70) = 0,14 L/hora (2,3 mL/minuto). 

EFEITOS ADVERSOS: a maior preocupa^ao com as infusoes de HCL e o 
efeito corrosivo nos vasos sangumeos. O vazamento de solu^oes de HCL 
produz necrose grave nos tecidos (e o resultado sempre e fatal), mesmo nas 
situates em que a solu^ao for infundida atraves de uma veia central (23). 


PALAVRA FINAL 
E o cloro 


Apalavra final em alcalose metabolica e cloro , o elemento mais importante na 
manuten^ao e na corre^ao da alcalose metabolica em pacientes de UTI. O clo¬ 
ro desempenha tambem um papel importante na acidose metabolica. Alem de 
seu papel no equilibrio acidobasico, o cloro e o segundo eletrolito mais abun- 
dante no liquido extracelular e o fator principal na determina^ao da osmola- 
lidade e no volume desse liquido. A vista da participa^ao do cloro em inume- 
ros processos fisiologicos, uma revisao recente sugeriu que o cloro e a "rainha 
dos eletrolitos" 1 (24). Embora um termo mais adequado poderia ser justificado, 
o termo sugerido enfatiza a consciencia crescente de que o cloro e muito mais 
que apenas o parceiro passivo do sodio no liquido extracelular. 


REFERENCIAS 

Revisao 


1. Laski ME, Sabitini S. Metabolic alkalosis, bedside and bench. Semin Nephrol 2006; 
26:404-421. 

2. Khanna A, Kurtzman NA. Metabolic alkalosis. Respir Care 2001; 46:354-365. 

3. Galla JH. Metabolic alkalosis. J Am Soc Nephrol 2000; 11:360-375. 

Patogenese 

4. Rose BD, Post TW. Regulation of acid-base balance. In: Clinical Physiology of Acid-Ba¬ 
se and Electrolyte Disorders. 5th ed. New York: McGraw-Hill, 2001:325-371. 

5. Luke RG, Galla JH. It is chloride depletion alkalosis, not contraction alkalosis. J Am 
Soc Nephrol 2012; 23:204-207. 

6. Adler L, Efrati E, Zelikovic I. Molecular mechanisms of epithelial cell-specific expres¬ 
sion and regulation of the human anion exchanger (pendrin) gene. Am J Physiol Cell 
Physiol 2008; 294L:C1261-C1276. 

7. Vallet M, Picard N, Loffling-Cueni D, et al. Pendrin regulation in mouse kidney prima¬ 
rily is chloride-dependent. J Am Soc Nephrol 2006; 17:2153-2163. 


1 N. de R.T. Pela mesma revisao, o sodio e considerado o "rei dos eletrolitos". 



Compendio de UTI 601 


8. Wagner CA, Finberg KE, Stehberger PA, et al. Regulation of the expression of the 
CL/anion exchanger pendrin in mouse kidney by acid-base status. Kidney Int 2002; 
62:2109-2117. 

9. Winter C, Kampik NB, Vedovelli L, et al. Aldosterone stimulates vacuolar (H+- ATPa- 
se activity in acid-secreting intercalated cells mainly via a protein kinase C-dependent 
pathway. Am J Physiol Cell Physiol 2011; 1:0251-0261. 

10. Gennari FJ, Weise WJ. Acid-base disturbances in gastrointestinal disease. Clin J Am 
Soc Nephrol 2008; 3:1861-1868. 


Manifesta^oes clinicas 

11. Giovanni I, Greco F, Chiarla C, et al. Exceptional nonfatal metabolic alkalosis (blood 
base excess + 48 mEq/L). Intensive Care Med 2005; 31:166-167. 

12. Fitzgibbons LJ, Snoey ER. Severe metabolic alkalosis due to baking soda ingestion: 
case reports of two patients with unsuspected antacid overdose. J Emerg Med 1999; 
17:57-61. 

13. Javaheri S, Kazemi H. Metabolic alkalosis and hypoventilation in humans. Am Rev 
Respir Dis 1987; 136:1011-1016. 

14. Adrogue HJ, Madias NE. Secondary responses to altered acid-base status: The rules of 
engagement. J Am Soc Nephrol 2010; 21:920-923. 

15. Nunn JF. Nunn's Applied Respiratory Physiology. 4th ed. Oxford: Butterworth-Heine- 
mann Ltd, 1993:275-276. 

Avalia^ao 

16. Roerig JL, Steffen KJ, Mitchell JE, Zunker C. Laxative abuse. Epidemiology, diagnosis, 
and management. Drugs 2010; 70:1487-1503. 

17. Garella S, Chazan JA, Cohen JJ. Saline-resistant metabolic alkalosis or "chloride-was¬ 
ting nephropathy". Report of four patients with severe potassium depletion. Ann In¬ 
tern Med 1970; 73:31-38. 


Tratamento 

18. Androgue HJ, Madias N. Management of life-threatening acid-base disorders. Part 2. 
N Engl J Med 1998; 338:107-111. 

19. Imm A, Carlson RW. Fluid resuscitation in circulatory shock. Crit Care Clin 1993; 
9:313-333. 

20. Whang R, Flink EB, Dyckner T, et al. Mg depletion as a cause of refractory potassium 
depletion. Arch Intern Med 1985; 145:1686-1689. 

21. Marik PE, Kussman BD, Lipman J, Kraus P. Acetazolamide in the treatment of meta¬ 
bolic alkalosis in critically ill patients. Heart Lung 1991; 20:455-458. 

22. Brimioulle S, Vincent JL, Dufaye P, et al. Hydrochloric acid infusion for treatment of 
metabolic alkalosis: effects on acid-base balance and oxygenation. Crit Care Med 1985; 
13:738-742. 

23. Buchanan IB, Campbell BT, Peck MD, Cairns BA. Chest wall necrosis and death secon¬ 
dary to hydrochloric acid infusion for metabolic alkalosis. South Med J 2005; 98:822. 

Palavra final 

24. Berend K, van Hulsteijn LH, Gans RO. Chloride: the queen of electrolytes? Eur J Intern 
Med 2012; 23:203-211. 



Esta pagina foi deixada em branco intencionalmente. 



Sec&o X 


DISTURBIOS 
RENAIS E 
ELETROLITICOS 


O homem e urn con junto de relagoes. 

Ralph Waldo Emerson 
Ensaios 
1841 



LESAO RENAL AGUDA 


Ninguem consegue solucionar todas as dificuldades de imediato. 

Paul A. M. Dirac 
(1903-1984) 


Ate 70% dos pacientes de UTI apresentam algum grau de disfun^ao renal, 
e aproximadamente 5% precisam se submeter a terapia renal substitutiva 
(TRS) (1-3). Hoje, a disfun^ao renal em pacientes criticos se denomina lesao 
renal aguda (LRA). Essa condi^ao se assemelha a sindrome da angustia res- 
piratoria aguda (SARA), porque, em geral, faz parte do processo de falen- 
cia de multiplos orgaos (FMO) em pacientes com inflama^ao sistemica pro¬ 
gressiva (1). A taxa de mortalidade em pacientes com LRA que precisam fa- 
zer hemodialise varia de 50 a 70% (3), sen do que essa situa^ao nao se alterou 
nos ultimos 30 anos (4). Aparentemente, a incapacidade da hemodialise pa¬ 
ra reduzir a taxa de mortalidade em casos de LRA passou despercebida pe- 
los partidarios da "medicina baseada em evidencias", que pregam que qual- 
quer interven^ao devera ser descartada, a menos que reduza a mortalidade. 


CRITERIOS DIAGNOSTICOS 

O termo LRA foi introduzido ha cerca de uma decada para incluir o espec- 
tro da disfun^ao renal em pacientes criticos. Esse termo introduziu tambem 
um novo sistema de classifica^ao para a gravidade das doen^as e dos res- 
pectivos resultados. A inten^ao e padronizar a descri^ao de disfun^ao renal 
em pacientes criticos. No entanto, a realidade (como sera apresentada mais 
adiante) e um sistema de criterios concorrentes que, aparentemente, compli- 
cam, em vez de simplificar, a abordagem da disfun^ao renal ness a popula- 
^ao de pacientes. 

Criterios RIFLE 

Em 2002, um grupo de especialistas conhecido por Acute Dyalisis Quality 
Initiative (ADQI) propos a cria^ao de um sistema de classifica^ao para de- 
finir estados progressives de LRA. Esse sistema inclui cinco categorias e re- 
cebeu a denomina^ao RIFLE, acronimo de Risk, Injury, Failure, Loss e End 
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Stage Renal Disease (risco, lesao, falencia, per da e doenga renal em estagio 
final). A Tabela 34.1 apresenta os criterios RIFLE. Existem tres categorias de 
gravidade e duas categorias de resultados clinicos. As categorias de gravida- 
de sao definidas pelo nivel serico de creatinina e pelo debito urinario. A pri- 
meira categoria (risco) identifica os requisitos minimos para o diagnostico de 
LRA, isto e, aumento de 50% na concentragao serica da creatinina e redugao 
no debito urinario para 0,5 mL/kg/h (definigao de oliguria) durante um pe- 
riodo mmimo de seis horas. Deve-se utilizar a "pior" medigao para determi- 
nar a categoria nas situates em que os criterios para creatinina e debito uri¬ 
nario nao forem compativeis. 

Os criterios RIFLE apresentam duas limitagoes: (a) nao ha periodo de 
tempo definido para alter agoes na creatinina serica, e (b) a alteragao mini¬ 
ma na creatinina serica exigida para o diagnostico de LRA e considerada ex- 
cessiva. 

Criterios AKIN 

Devido as limitagoes do metodo RIFLE que foram mencionadas, a Acu¬ 
te Kidney Injury Network (AKIN) fez uma revisao dos criterios, conforme 
mostrado no rodape da Tabela 34.1. Os criterios AKIN requerem menores 
alteragoes na creatinina (> 0,3 mg/dL) para o diagnostico de LRA, impondo 
um limiar de tempo de 48 horas para a ocorrencia de alteragoes nos niveis se- 
ricos de creatinina. Infelizmente, os criterios RIFLE nao foram abandonados 
apos a intro dugao dos criterios AKIN. Portanto, atualmente, existem dois 
sistemas concorrentes para diagnostico e classificagao de LRA. 


1 I Criterios RIFLE e AKIN para lesao renal aguda 1 

Categorias 

Criterios para creatinina serica 

Criterios para debito urinario t 

RIFLE 



Risk (Risco) 

t na SCr para 1,5 a < 2 x a linha de base 

DU: < 0,5 mL/kg/h por 6 horas 

Injury (Lesao) 

t na SCr para 2 a < 3 x a linha de base 

DU: < 0,5 mL/kg/h por 12 horas 

Failure (Falencia) 

t na SCr para > 3 x a linha de base 

DU: < 0,3 mL/kg/h por 24 horas 
ou anuria por 12 horas 

Loss (Perda) 

Perda da fungao renal por mais de 
quatro semanas. 


ESRD (Doenpa renal Perda da fungao renal por mais de 
em estagio final) tres meses. 


AKIN*: 



Primeiro estagio 

t na SCr para > 0,3 mg/dL ou para 

1,5 a 2 x a linha de base 

DU: < 0,5 mL/kg/h por mais de 

8 horas 

Segundo estagio 

t na SCr > 2 a 3 x a linha de base 

DU: < 0,5 mL/kg/h por mais de 

12 horas 

Terceiro estagio 

t na SCr para > 3 x a linha de base ou 

SCr > 4 mg/dL com aumento agudo 
> 0,5 mg/dL 

DU: < 0,5 mL/kg/h por 24 horas ou 
anuria por 12 horas 


*Os criterios AKIN exigem que o aumento do nfvel serico da creatinina ocorra dentro de 48 horas. tRecomenda-se utilizar 
o peso corporal ideal para determinar o debito urinario. ESRD, doenpa renal em estagio final (do ingles end-stage renal di¬ 
sease)-, Cr, creatinina serica; DU, debito urinario. 
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E agora? 

Quais criterios deverao ser usados para diagnosticar e classificar LRA? Apa- 
rentemente, os criterios AKIN sao os preferidos nas revisoes publicadas, em- 
bora os estudos comparativos nao tenham demonstrado nenhuma diferen- 
^a entre os criterios RIFLE e AKIN na previsao de result ados. A Figura 34.1 
comprova este fato e mostra que os dois conjuntos de criterios sao equivalen- 
tes nas previsoes de taxas de mortalidade (5). 

Fontes de confusao 

Apesar dos esfor^os para simplificar a abordagem a insuficiencia renal em 
pacientes criticos, a nova condi^ao conhecida como LRA gerou as seguintes 
fontes de confusao: 

1. O diagnostico de LRA inclui condi^oes pre-renais (p. ex., hipovolemia) 
em que nao ha nenhuma "lesao" nos rins. 

2. A presen^a de oliguria (i.e., debito urinario < 0,5 mL/kg/h) e um requisito 
basico para o diagnostico de LRA que nao leva em conta casos de IRA nao 
oligurica (p. ex., nefrite intersticial e insuficiencia renal mioglobinurica). 

3. Nao ha um consenso sobre a eleva^ao minima no nivel serico da creati- 
nina necessaria para o diagnostico de LRA. 


CONSIDERAgOES DIAGNOSTICAS 
Categorias 

Os disturbios clinicos que promovem LRAse classificam de acordo com a lo- 
caliza^ao da lesao, isto e, pre-renal ou pos-renal. 


0 

TD 

<C 

■c 

o 

E 



Risco Primeiro Lesao Segundo FalenciaTerceiro 
estagio estagio estagio 


FIGURA 34.1 Comparagao de taxas de mortalidade hospitalar entre os criterios RIFLE e AKIN 
correspondentes em 291 pacientes com lesao renal aguda. Nao ha nenhuma diferenga entre os 
sistemas de classificagao nas previsoes de mortalidade. Dados da Referenda 5. 
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Disturbios pre-renais 

A lesao em disturbios pre-renais se caracteriza pela redu^ao do fluxo san- 
guineo nos rins. Esses disturbios sao responsaveis por 30 a 40% de casos de 
LRA (6), sendo que a maioria dos casos resulta de hipovolemia e insuficien- 
cia cardiaca de baixo debito. Geralmente, a LRApre-renal responde as inter- 
ven^oes que aumentam o fluxo sanguineo sistemico (p. ex., ressuscita^ao vo- 
lemica), embora a resposta possa se perder nas situates em que o estado de 
fluxo baixo for grave (p. ex., choque hipovolemico). 

Disturbios renais 

As condi^oes intrarrenais que provocam LRA sao necrose tubular aguda 
(NTA) e nefrite intersticial aguda (NIA). 

NECROSE TUBULAR AGUDA: a NTA e responsavel por cerca de 50% de 
casos de LRA (6). Originalmente, essa condi^ao era considerada resultado 
de hipoperfusao renal, porem, nos dias atuais, ha evidencias convincentes 
de que o processo patologico e uma lesao inflamatoria (oxidativa) no reves- 
timento das celulas epiteliais dos tubulos renais (7). As celulas danificadas 
necrosam no lumen dos tubulos renais, onde criam uma obstru^ao (ver Fi- 
gura 34.2). A obstru^ao luminar cria uma contrapressao no lado luminar glo¬ 
merular, diminuindo a pressao de filtra^ao liquida atraves do glomerulo e 
reduzindo a taxa de filtra^ao glomerular (TFG). Esse processo denomina-se 
feedback tubuloglomerular (8). 

A NTA nao e uma doen^a primaria e, em geral, se manifesta a partir de 
um dos seguintes disturbios: sepse grave e choque septico, radiocontraste, 
medicamentos nefrotoxicos (p. ex., aminoglicosideos) ou rabdomiolise com 
lesao renal mioglobinurica 



FIGURA 34.2 Fotomicrografia de necrose tubular aguda mostrando um tubulo proximal (repre- 
sentado pela linha pontilhada) repleto de celulas tubulares renais esfoliadas. (Esta imagem pode 
ser vista em cores no Apendice 4, pagina 979.) 
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NEFRITE INTERSTICIAL AGUDA: a NIAtambem resulta de alguma lesao 
inflamatoria, porem a lesao se loealiza no intersticio renal, e nao nos tubulos 
renais. A NIA sera descrita mais adiante neste mesmo capitulo. 

Obstrugao pos-renal 

As obstrugoes distais em relagao ao parenquima renal sao responsaveis por 
apenas 10% de casos de LRA (6). A obstrugao pode envolver a parte mais dis¬ 
tal dos ductos coletores renais (necrose papilar), os ureteres (obstrugao ex- 
traluminar a partir de uma massa retroperitoneal) ou a uretra (estreitamen- 
to). A obstrugao ureteral causada por calculos nao provoca LRA, a nao ser 
nos casos de rim funcional unico. 

Fontes comuns de lesao renal aguda 

A maior parte dos casos de LRA e causada pelos disturbios clinicos apre- 
sentados na Tabela 34.2. A coluna a esquerda apresenta uma lista de causas 
mais comuns. Sepse (i.e., infecgao mais inflamagao sistemica) e a causa mais 
comum e e responsavel por ate 50% de casos de LRA (3, 9). Existem rela- 
tos de LRA em ate 40% de pacientes pos-operatorios depois de cirurgias de 
grande porte, em particular as cirurgias com circulagao extracorporea (3). A 
ocorrencia de LRA tambem foi documentada em 30% de vitimas de traumas 
graves (3), sendo que a rabdomiolise e responsavel por 30% desses casos (3). 
Os medicamentos nefrotoxicos e o radiocontraste estao associados a aproxi- 
madamente 20% de casos de LRA (9). A eleva^ao na pressao abdominal vem 
se apresentando como fonte comum, com frequencia negligenciada, de LRA. 
Essa condi^ao sera descrita com detalhes mais adiante neste capitulo. 


AVALIAgAO DIAGNOSTICA 

A avalia^ao de LRA inicia com uma avalia^ao ultrassonografica dos rins a 
beira do leito em busca de evidencias de obstrugao pos-renal. Se nao houver 
nenhuma obstrugao, o restante da avalia^ao procura determinar se o proble- 
ma e algum disturbio pre-renal (p. ex., hipovolemia ou DC reduzido) ou um 
disturbio renal intrinseco (p. ex., NTA ou NIA). As medi^oes indicadas na 


Causas comuns de lesao renal aguda 


Causas mais comunst 


Outras causas comuns 


Sepse* 

Cirurgia de grande porte 
Hipovolemia 
DC baixo 

Agentes nefrotoxicos 


Elevagao na pressao abdominal 
Circulagao extracorporea 
Trauma 
Rabdomiolise 


*Causa principal de lesao renal aguda. DC, debito cardfaco. +Da Referenda 9. 






610 Paul L. Marino 


Tabela 34.3 facilitam a distingao entre disturbios pre-renais e renais, porem 
somente em pacientes com oliguria. 

Sodio em amostras de urina 

Nos disturbios pre-renais, a hipoperfusao renal e acompanhada de uma ele- 
vagao na reabsorgao de sodio nos tubulos renais e de uma subsequente que- 
da na concentragao do sodio urinario. Por outro lado, "tubulopatias" renais 
como a NTA se caracterizam por alter agoes na reabsorgao de sodio e aumen- 
to nas per das de sodio urinario. Portanto, nas coletas de amostras de urina 
em pacientes com LRA, niveis de sodio urinario abaixo de 20 mEq/L sao uti- 
lizados como evidencias da presenga de um disturbio pre-renal, ao passo 
que niveis acima de 40 mEq/L sao usados como evidencias da presenga de 
disturbio renal intrinseco (10). 

EXCE^OES: os disturbios pre-renais podem estar associados a niveis eleva- 
dos de sodio urinario (> 40 mEq/L) se houver terapia diuretica em curso, ou 
se o paciente for portador de doenga renal cronica (com perdas "obrigato- 
rias" de sodio na urina). 

Fragao excretada de sodio 

Considera-se a fragao excretada de sodio (FENa) uma medida mais precisa 
da fungao tubular renal do que a concentragao de sodio urinario. A FENa e 
equivalente a depuragao fracionada de sodio dividida pela depuragao fra- 
cionada de creatinina, expressa pela seguinte equagao: 

FENa (%) = U / P [Na] / U / P [Cr] (34.1) 

(U/P e a razao entre urina e plasma nas concentrates de sodio e de creati¬ 
nina). Em pacientes euvolemicos com fun^ao renal normal, a FENa e de 1% 
(i.e., apenas 1% do sodio filtrado e eliminado atraves da urina). Em distur¬ 
bios pre-renais, como hipovolemia, a FENa e inferior a 1% (refletindo preser- 
va^ao de sodio) e, em geral, nos disturbios renais intrinsecos, como a NTA, 
a FENa e superior a 2% (refletindo um aumento na excre^ao urinaria de so¬ 
dio) (11). 

EXCE^OES: da mesma forma que nas amostras de sodio urinario, a FENa 
pode ser falsamente elevada (> 1%) por terapia diuretica e insuficiencia renal 


1 I Medigoes 

urinarias para avaliagao de lesao renal aguda 1 

Medigao 

Disturbio pre-renal 

Disturbio renal 

Sodio em amostra de urina 

< 20 mEq/L 

> 40 mEq/L 

Fragao excretada de sodio 

< 1% 

>2% 

Fragao excretada de ureia 

< 35% 

> 50% 

Osmolaridade urinaria 

500 mOsm/kg 

300-400 mOsm/kg 

Osmolaridade U/P 

> 1,5 

1-1,3 
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cronica (IRC) (11). Alem disso, a FENa pode tambem ser falsamente baixa 
(< 1%) em pacientes com insuficiencia renal causada por sepse (12), radio- 
contraste (13) e hemoglobinuria ou mioglobinuria (14). 

Fragao excretada de ureia 

Sob o ponto de vista conceitual, a fragao excretada de ureia (FEU) se asseme- 
lha a fragao excretada de sodio (FENa) e e equivalente a depura^ao fraciona- 
da de sodio dividida pela depur a^ao fracionada de creatinina, express a pe- 
la seguinte equa^ao: 


FEU (%) = U / P [Ureia] / U / P [Cr] (34.2) 

(U/P e a razao entre urina e plasma nas concentrates de ureia e de creati¬ 
nina). A FEU e baixa (< 35%) em disturbios pre-renais, como hipovolemia, e 
elevada (> 50%) em disturbios renais, como a NTA. Entretanto, a FEU nao e 
influenciada por diureticos (15), que e a maior vantagem sobre as fra^oes excre- 
tadas de sodio. 

Incerteza 

A distin^ao entre causas pre-renais e intrarrenais de LRA pode se tornar ex- 
tremamente dificil e, com frequencia, e necessario administrar liquidos para 
fazer a distint o entre ess as duas condi^oes (ver a se^ao a seguir). 


TRATAMENTO INICIAL 

O tratamento inicial de LRA inclui o seguinte: (a) infusao de volume para es- 
timular o fluxo sanguineo renal, (b) a interrup^ao no uso de medicamentos 
nefrotoxicos, e (c) o tratamento de quaisquer condites que predisponham 
a LRA (p. ex., sepse). 

Administrate de liquidos 

Nas situates em que a fonte pre-renal de LRA nao tiver sido excluida, e 
necessario fazer infusao imediata de volume. Qualquer demora na corre^ao 
da hipoperfusao renal podera provocar lesoes intrarrenais, de forma que a 
ressuscita^ao volemica imediata e imprescindivel. A administra^ao de li- 
quidos pode ser em all quotas de 500 a 1.000 mL de liquidos cristaloides e 
em aliquotas de 300 a 500 mL de liquidos coloides, em infusoes de 30 mi- 
nutos (16). A administrate de liquidos devera prosseguir ate que haja uma 
resposta (i.e., aumento no debito urinario), ou ate que exist a uma preocupa- 
to com a sobrecarga hidrica. (E importante enfatizar que apenas 20 a 25% 
dos liquidos cristaloides infundidos permanecem no espa^o intravascular, 
de forma que 500 mL do liquido infundido aumentara o volume de plasma 
em apenas 100 a 125 mL. Portanto, a administrate de liquidos cristaloides 
nao podera ser interrompida se o volume de 500 mL nao produzir respostas 
favoraveis.) Os diureticos nunca devem ser usados para aumentar o debito urina- 
rio ate que a possibilidade de alguma condigao pre-renal seja excluida. 
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Amido hidroxietilico 

Diversos estudos mostraram que ha uma associa^ao entre amido hidroxieti¬ 
lico e LRA (ver no Capitulo 12). Portanto, recomenda-se evitar o uso de solu¬ 
tes de amido na administra^ao de liquidos em casos de LRA. 

Disturbios intrarrenais 

As considera^oes que serao apresentadas sao relevantes nos casos de pa- 
cientes com LRA causada por disturbios intrarrenais (i.e., NTA e NIA). Infe- 
lizmente, a unica op^ao imediata disponivel para interromper ou reverter o 
curso de LRA e descontinuar o uso de possiveis medicamentos causadores. 

Furosemida 

Independente da popularidade, a furosemida intravenosa nao melhora a fungao 
renal em casos de LRA, assim como nao converte insuficiencia renal oligurica em 
nao oligurica (3,17). A furosemida pode aumentar o debito urinario durante a 
fase de recupera^ao de LRA (18), sen do razoavel fazer um teste com esse me- 
dicamento nesse periodo para aliviar o acumulo de liquidos. 

Dose baixa de dopamina 

Embora ajam como vasodilatadores renais, a administra^ao de doses baixas 
de dopamina (2 pg/kg/min) nao melhora a fungao renal em pacientes com 
LRA (19,20). Alem disso, doses baixas de dopamina podem ter efeitos preju¬ 
dicial na hemo din arnica (redu^ao no fluxo sanguineo esplancnico), na fun- 
^ao imune (inibi^ao da fungao linfocitaria das celulas T) e na fungao endo- 
crina (inibi^ao da libera^ao hipofisaria do hormonio estimulante da tireoide) 
(20). Considerando-se a ausencia de beneficios em combina^ao com o risco 
de danos, o uso de baixas doses de dopamina em pacientes com LRA e con- 
siderado ma pratica medica (titulo extraido da Referenda 20). 

Agentes nefrotoxicos 

Conforme mencionado, a descontinua^ao do uso de possiveis medicamen¬ 
tos agressores e a medida inicial mais eficaz para interromper ou reverter o 
curso de LRA. Conforme indica a Tabela 34.4, ha uma grande variedade de 
medicamentos responsaveis pela inddencia de LRA. 


CONDigOES ESPECIFICAS 

Lesao renal induzida por contraste 

Os agentes de contraste iodados danificam os rins de varias formas, incluin- 
do lesao tubular renal direta, vasoconstri^ao renal e gera^ao de metabolitos 
toxicos de oxigenio (21). Com base nos criterios AKIN para diagnostico de 
LRA, a inddencia dess a condi^ao varia de 8 a 9% depois de exames com con¬ 
traste (22). Em geral, a LRA surge dentro de 72 horas apos o exame com con¬ 
traste. A inddencia e maior em padentes com FMO, IRC ou durante terapias 
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Tabela 34.4 

Medicamentos associados com mais frequencia aos casos de lesao 
renal aguda 

Mecanismo 

Medicamentos agressores 

Hemodinamica 

intrarrenal 

Mais frequente: AINEs. 

Outros: inibidores da enzima conversora da angiotensina, bloqueadores 
de receptores da angiotensina, ciclosporina e tacrolimus. 

Nefropatia 

osmotica 

Mais frequente: amidos hidroxietflicos. 

Outros: manitol, imunoglobulinas intravenosas. 

Lesao tubular 
renal 

Mais frequente: aminoglicosfdeos. 

Outros: anfotericina B, antirretrovirias e cisplatina. 

Nefrite 

intersticial 

Mais frequente: antimicrobianos (penicilina, cefalosporinas, sulfonamidas, 
vancomicina, macrolfdeos, tetraciclinas e rifampicina). 

Outros: anticonvulsivantes (fenitofna, acido valproico), bloqueadores H 2 , 
AINEs, inibidores da bomba de protons. 


AINES, agentes anti-inflamatorios nao esteroides. 


a base de outros agentes nefrotoxicos (23). A maior parte dos casos melhora 
dentro de duas semanas, sen do que poucos necessitam de TRS (24). 

Prevengao 

HIDRATA^AO INTRAVENOSA: a hidrata^ao intravenosa (caso seja per- 
mitida) e a medida preventiva mais eficaz em casos de nefropatia induzi- 
da por contraste em pacientes de alto risco. O regime recomendado e a ad¬ 
ministrate de solugao salina isotonica a 100-150 mL/h iniciando entre 3 a 12 ho¬ 
rns antes do procedimento, continuando por um periodo subsequente de 6 a 24 horas 
(23). Em procedimentos emergenciais, e necessario infundir pelo menos 300 
a 500 mL de solugao salina isotonica imediatamente antes do procedimento. 

N-ACETILCISTEINA: a N-acetilcisteina (NAC) e um substituto da gluta- 
tiona com a^oes antioxidantes e tern apresentado resultados variaveis co- 
mo agente protetor contra nefropatia induzida por contraste (3). Entretan- 
to, uma analise de 16 estudos usando doses elevadas de NAC (acima de 
1.200 mg por dia) demonstrou que houve uma redu^ao de 50% no risco de 
nefropatia induzida por contraste (24). O regime com dose elevada de NAC 
e de 1.200 mg por via oral, duas vezes ao dia, durante 48 horas, iniciando na 
noite anterior ao procedimento com contraste. Em casos emergenciais, a pri- 
meira dose de 1.200 mg devera ser administrada imediatamente antes do 
procedimento. Em que pesem os debates em curso, a N-acetilcisteina e um 
agente preventivo muito popular devido ao custo baixo e a seguran^a. 

Nefrite intersticial aguda 

A NIA e uma condi^ao inflamatoria envolvendo o intersticio renal e se 
apresenta como insuficiencia renal aguda. No entanto, nem sempre a oli¬ 
guria e uma caracteristica da NIA (25), significando que esta condi^ao nem 
sempre preenche os criterios para o diagnostico de LRA. A maior parte dos 
casos de NIA resulta de uma rea^ao de hipersensibilidade a medicamentos. 
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embora possa ocorrer tambem o envoi vimento de inf echoes (em geral, vi¬ 
ral ou com patogenos atipicos). A Tabela 34.4 apresenta os medicamentos 
que estao mais frequentemente associados a NIA (26). Os antibioticos sao os 
agentes agressores mais comuns, em particular as penicilinas. 

Com frequencia (mas nem sempre), a NIA induzida por medicamentos 
e acompanhada de sinais de rea^ao de hipersensibilidade, isto e, febre, erup- 
^ao cutanea e eosinofilia. De maneira geral, o inicio de uma lesao renal ocor- 
re varias semanas apos a primeira exposi^ao (26), porem podera surgir den- 
tro de alguns dias depois da segunda exposi^ao. Piuria esteril e eosinofiluria 
sao manifesta^oes comuns (26). Embora sejam realizadas em raras ocasioes, 
as biopsias renais garantem o diagnostico. Geralmente, a NIA melhora es- 
pontaneamente apos a descontinua^ao do uso do agente agressores, mas a 
recupera^ao podera levar meses. 

Insuficiencia renal mioglobinurica 

A IRA e uma condi^ao que se desenvolve em aproximadamente um ter^o de 
pacientes com lesao muscular difusa (rabdomiolise) (27, 28). A mioglobina 
liberada pelo musculo lesionado e a grande vila, sen do capaz de danificar as 
celulas epiteliais tubulares renais. A fonte de lesao celular possivelmente seja 
o meio ferroso nas hematinas (29), que e capaz de provocar lesoes celulares 
oxidativas por meio da produ^ao do radical hidroxila (ver Figura 22.6, Capi- 
tulo 22). Esse fato explicaria porque a hemoglobina (Hb) tambem e capaz de 
produzir lesao tubular renal. 

O diagnostico de LRA pode se tomar dificil no quadro de rabdomioli¬ 
se considerando que o musculo lesionado libera creatina, que e medida co- 
mo creatinina, e eleva falsamente a concentra^ao serica da creatinina (29). 

Mioglobina na urina 

A mioglobina pode ser detectada na urina com auxilio de fitas reagentes a 
base de orto-toluidina (Hemastik), cuja fun^ao e detectar a presen^a de san- 
gue oculto na urina. Se o teste for positivo, e necessario centrifugar a urina 
(para separar os eritrocitos) e passar o sobrenadante em um filtro com mi- 
croporos (para remover a Hb). A persistencia de um teste positivo depois 
dessas medidas e evidencia da presen^a de mioglobina na urina. Uma abor- 
dagem alternativa e inspecionar os sedimentos urinarios em busca de eri¬ 
trocitos, isto e, testes sanguineos positivos com fitas reagentes, sem celulas 
eritrocit arias no sedimento urinario, podem ser us ados como evidencias de 
mioglobinuria. 

A presen^a de mioglobina na urina nao assegura o diagnostico de LRA, 
porem a ausencia de mioglobina na urina podera ser usada para excluir o diagnos¬ 
tico de lesao renal mioglobinurica (28). 

Tratamento 

A ressuscitagao volemica agressiva para estimular o fluxo sanguineo nos rins e 
a medida mais eficaz para prevenir ou limitar a ocorrencia de lesoes renais 
em casos de rabdomiolise. A alcaliniza^ao da urina tambem podera ajudar 
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a limitar a incidencia de lesoes renais, embora seja muito dificil e, com fre- 
quencia, nao e necessaria. Os niveis de potassio e de fosfato no plasma de- 
vem ser rigorosamente monitor ados nos casos de rabdomiolise, tendo em 
vista que esses eletrolitos sao liberados por musculos esqueleticos lesion a- 
dos, e suas concentrates plasmaticas podem se elevar significativamente, 
em especial quando houver alteragoes na fungao renal. Em torno de 30% de 
pacientes que desenvolvem lesao renal mioglobinurica precisam fazer dia- 
lise (28). 

Smdrome compartimental abdominal 

A sindrome compartimental abdominal (SCA) e uma condigao em que a ele¬ 
vagao na pressao abdominal provoca disfungoes em um ou mais orgaos vitais 
(30, 31). Em geral, essas disfungoes organicas envolvem o intestino (isquemia 
esplancnica), os rins (LRA) e o sistema cardiovascular (DC reduzido). 

Definigdes 

A Tabela 34.5 mostra as definite pertinentes relacionadas a SCA (30). A PI A 
geralmente varia de 5 a 7 mmHg na posigao supina (a medigao da PIA se¬ 
ra descrita mais adiante) e define-se HIA como uma elevagao sustentada 
na PIA para 12 mmHg ou mais. A SCA ocorre quando a PIA se elevar aci- 
ma de 20 mmHg e houver evidencias de alguma disfun^ao organica de ini- 
cio recente. 

Condigoes predisponentes 

Tradicionalmente, a SCA esta associada a algum trauma abdominal, embo¬ 
ra diversas condigoes possam elevar a PIAe predispor a SCA, incluindo dis- 
tensao gastrica, obstru^ao intestinal, lleo paralitico, hemorragia peritoneal. 


Definigoes relacionadas a pressao intra-abdominal 


PIA 

Pressao na cavidade abdominal que, normalmente, varia entre 5 e 7 mmHg na posigao supina. 

HIA 

Elevagao sustentada na PIA para 12 mmHg ou mais na posigao supina. 

SCA 

Elevagao sustentada na PIA para 20 mmHg ou mais na posigao supina, acompanhada de disfungao 
organica de desenvolvimento recente. 

PPA 

Medida da pressao de perfusao visceral, equivalente a diferenga entre a PAM e a PIA: 

PPA = PAM - PIA. A PPA desejavel e > 60 mmHg. 

GF 

Forga mecanica pelo glomerulo, equivalente a diferenga entre a pressao de filtragao glomerular 
(ou PAM-PIA) e a pressao tubular proximal (ou PIA): GF = PAM-(PIA x 2). 


PIA, pressao intra-abdominal; HIA, hipertensao intra-abdominal; SCA, sfndrome compartimental abdominal; PPA, pressao 
de perfusao abdominal; GF, gradiente de filtragao; PAM, pressao arterial media. Da Referenda 30. 
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ascite, edema na parede intestinal, hepatomegalia, respira^ao com pressao 
positiva, posi^ao vertical do corpo e obesidade (31). Varios desses fatores po- 
dem coexistir em pacientes criticos, o que explica porque a HIA ocorre em ate 
60% de pacientes em UTIs clinicas e cirurgicas (32). 

RESSUSCITAgAO COM GRANDES VOLUMES: uma das causas mais 
comuns e nao reconhecida de HIA e a ressuscita^ao com grandes volumes, 
que eleva a PI A, produzindo edemas nos orgaos do abdome (particularmen- 
te o intestino). Em um relatorio envoivendo pacientes de UTI com balan- 
qo hidrico positivo acima de cinco litros durante 24 horas, descobriu-se que 
ocorreu hipertensao abdominal em 85% dos pacientes, e a SC A foi diagnosti- 
cada em 25% dos casos (33). Essa observa^ao refor^a o consenso crescente de 
que evitar balan^o hidrico positivo reduz a morbidade e a mortalidade em 
pacientes de UTI (ver Capitulo 23). 

Disfungao renal 

Na pratica, eleva^oes na PIApodem afetar qualquer orgao (diminuindo o re- 
torno venoso e, subsequentemente, reduzindo o DC). Os rins sao os orgaos 
mais afetados. Explica-se a influencia da PI A sobre a fun^ao renal pel as du- 
as variaveis que serao descritas. 

PRESSAO DE PERFUSAO ABDOMINAL: pressao motora ( driving pressu¬ 
re) do fluxo sanguineo renal e a diferen^a entre a PAM e a pressao media 
nas veias renais. Nas situates em que a PIAexceder a pressao venosa renal, 
a pressao motora do fluxo sanguineo renal e a diferen^a entre a PAM e a PI A. 
Essa diferen^a de pressao denomina-se PPA: 

PPA = PAM-PIA (34.3) 

Em pacientes com HIA, a PPA e equivalente a pressao de perfusao renal 
e, consequent emente, qualquer eleva^ao na PI A diminuira o fluxo sangui¬ 
neo nos rins por meio da redu^ao na PPA. A PPA necessaria para preservar 
o fluxo sanguineo renal nao e conhecida, embora alguns estudos sobre HIA 
e SCA tenham revelado que a manuten^ao da PPA acima de 60 mmHg me- 
lhora a sobrevida (30). 

GRADIENTE DE FILTRAgAO: o GF corresponde ao gradiente de pressao 
atraves do glomerulo e e equivalente a diferen^a entre a pressao de filtra^ao 
glomerular (PFG) e a pressao tubular proximal (PTP) (30). 

GF= PFG-PTP (34.4) 

Em pacientes com HIA, a PFG e equivalente a PAM-PIA, sendo que a 
PTP e considerada equivalente a PIA, de maneira que a Equa^ao 34.4 pode- 
ra ser reescrita como segue: 


GF= PAM-(PIA x 2) (34.5) 

Em conformidade com essa rela^ao, qualquer eleva^ao na PIAtera impac- 
to maior sobre a filtra^ao glomerular (e no fluxo urinario) do que uma queda 
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equivalente na PAM. Este fato explica porque a oliguria e um dos primeiros si- 
nais de HIA (30). 

Medigao da pressao intra-abdominal 

E imprescindivel medir a PIA em pacientes com LRA e com uma condi^ao 
predisponente para SCA. O exame fisico nao e suficientemente sensivel pa¬ 
ra detectar eleva^oes na PIA (34), de forma que e necessario medir esse tipo 
de pressao. A medida-padrao da PIA e a pressao na bexiga descomprimi- 
da (metodo intravesical). As medi^oes da PIA poderao ser feitas com cate- 
teres vesicais especiais (p. ex., cateteres da Bard Medical, Covington, GA). 
As medi^oes deverao ser feitas nas seguintes condi^oes (30): (a) o paciente 
deve permanecer na posi^ao supina, com o transdutor de pressao zerado 
ao longo da linha axilar media, (b) inje^ao de um pequeno volume (25 mL) 
de solu^ao salina isotonica na bexiga 30 a 60 segundos antes de cada me- 
di^ao, e (c) a PIA deve ser medida somente ao final da expira^ao e quando 
nao houver evidencias de contra^oes nos musculos abdominais. Aunidade 
de medida e mmHg, e nao cm H 2 O (1 mmHg = 1,36 cm H 2 O). 

Tratamento 

As medidas gerais para reduzir a PIA incluem seda^ao (para diminuir as 
contra^oes nos musculos do abdome), evitar eleva^ao da cabe^a mais que 
20° acima do piano horizontal (35) e evitar balan^o hidrico positivo. A apli- 
ca^ao de medidas espedficas e determinada pela fonte de eleva^ao da PIA, 
incluindo descompressao do estomago, intestino delgado ou colo; drenagem 
percutanea de liquido peritoneal; ou drurgia (p. ex., para lesoes abdominais 
ou obstru^ao intestinal). Conforme mencionado, os esfor^os para manter a 
PPA acima de 60 mmHg (com uso de vasopressores para elevar a PAM, em ca- 
so de necessidade) estao associados a melhores resultados nos casos de SCA. 

Recomenda-se fazer descompressao drurgica em pacientes com SCA 
nas situates em que nao e possivel reduzir a PIA por meios convencionais 
(35). Entretanto, esse procedimento apresenta riscos consideraveis (p. ex., 
com frequencia, o abdome permanece aberto para que seja feita a drenagem 
continua), sendo que esses riscos devem ser comparados com os riscos de 
nao executar o procedimento. 


TERAPIA RENAL SUBSTITUTIVA 

Aproximadamente 70% de pacientes com IRAprecisam se submeter a algu- 
ma forma de TRS. As indicates usuais para TRS em casos de IRA incluem 
(a) sobrecarga de volume, (b) hipercaliemia com risco de vida ou acidose 
metabolica ref rat aria as medidas convencionais, e (c) remogao de toxin as 
(p. ex., etileno glicol). Em outras drcunstancias, o momento ideal de TRS em 
casos de IRA nao esta suficientemente claro (36). 

Existem varias tecnicas de TRS em desenvolvimento que incluem nao 
apenas hemodialise e hemofiltra^ao, mas tambem tecnicas como hemodiafil- 
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tra^ao, dialise de alto fluxo e plasmafiltra^ao. As describes apresentadas a se- 
guir se limitam a hemodialise e a hemofiltra^ao. A Figura 34.3 mostra os me- 
canismos de remo^ao de liquidos e de solutos de cada uma dessas tecnicas. 

Hemodialise 

A hemodialise remove os solutos por difusao, que e acionada pelos respecti- 
vos gradientes de concentra^ao atraves de uma membrana semipermeavel. 
Para manter este gradiente de concentra^ao e utilizada uma tecnica conheci- 
da por troca de contracorrente, na qual o sangue e o liquido da dialise sao acio- 
nados em dire^oes opostas atraves da membrana. O uso de uma bomba de 
sangue permite movimentar o sangue em uma dire^ao atraves da membra¬ 
na de dialise a taxa de 200 a 300 mL/minuto. No outro lado da membrana, 
o liquido da dialise se movimenta a uma velocidade quase duas vezes maior, 
a taxa de 500 a 800 mL/minuto (37). A hemodialise aguda e feita com os ca- 
teteres de grande calibre e de duplo lumen descritos no Capitulo 1 (ver Ta- 
bela 1.5 e Figura 1.6). 

Vantagens e desvantagens 

O principal beneficio da hemodialise e a elimina^ao rapida de pequenos so¬ 
lutos. Apenas algumas horas de hemodialise sao suficientes para eliminar 
acumulos de potassio ou de acidos organicos que colocam a vida em ris- 
co, ou para remover residuos nitrogenados acumulados ao longo do dia. 
As desvantagens da hemodialise incluem: (a) remo^ao limit ad a de molecu- 
las maiores (p. ex., citocinas inflamatorias), e (b) necessidade de manter um 
fluxo sanguineo de 200 a 300 mL/min por meio da camara de dialise. Este ul¬ 
timo requisito cria o risco de hipotensao, que ocorre em aproximadamente 
um ter^o de tratamentos a base de hemodialise (37). 

Hemofiltra^ao 

A hemofiltra^ao remove residuos por convec^ao, que utiliza gradiente de 
pressao hidrostatica para movimentar liquidos contendo solutos atraves de 
uma membrana semipermeavel. Esse metodo de remo^ao de solutos e co- 
nhecido tambem por arraste de solvente (37), levando-se em considera^ao que 
o movimento do liquido "arrasta" os solutos atraves da membrana. 

A hemofiltra^ao tern capacidade para remover grandes volumes de li¬ 
quido (ate 3 litros por hora), embora a taxa de elimina^ao de solutos seja 
muito mais lenta do que na hemodialise. Consequentemente, a hemofiltra- 
<;ao deve ser aplicada continuamente para produzir elimina^ao eficaz de so¬ 
lutos. Como os solutos sao eliminados com agua, sua concentra^ao plasma- 
tica (p. ex., ureia) nao diminui durante a hemofiltra^ao, a menos que se fa- 
<;a uma infusao de liquido intravenoso sem soluto para repor o ultrafiltrado 
que se perde (com frequencia, isso e necessario devido aos grandes volumes 
removidos durante a hemofiltra^ao). 

Metodos 

Originalmente, a hemofiltra^ao era feita por meio da canula^ao de uma ar- 
teria (radial, braquial ou femoral) e de uma veia de grande porte (jugular in- 
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Hemodialise 



Eliminagao de solutos acionada pelo gradiente de concentragao 



Eliminagao de solutos acionada pelo gradiente de concentragao 


FIGURA 34.3 Mecanismo de eliminagao de solutos por hemodialise e hemofiltragao. As parti- 
culas menores representam solutos pequenos (p. ex. ureia), que podem ser eliminados por am- 
bas as tecnicas, ao passo que as particulas maiores representam moleculas maiores (p. ex., ci- 
tocinas inflamatorias) que podem ser eliminadas por hemofiltragao, mas nao por hemodialise. 


terna ou femoral). O metodo de hemofiltragao arteriovenosa continua (HAVC) 
utiliza a PAM como pressao de filtragao e nao necessita da colocagao de uma 
bomba no circuito. No entanto, esse metodo nao e adequado para aplicagao 
em pacientes com pressoes arteriais (PAs) labeis. 

Atualmente, o metodo mais popular e a hemofiltragao venovenosa con- 
tmua (CVVH, do ingles para continuous venovenous hemofiltration) que se ca- 
racteriza pela remogao e pelo retorno de sangue atraves de cateteres de gran¬ 
de calibre e com duplo lumen, a exemplo dos que sao utilizados na hemo¬ 
dialise. Este metodo nao exige canulagao arterial, embora seja necessario 
colocar uma bomba no circuito para criar pressoes eficazes de filtragao. 

Vantagens e desvantagens 

A hemofiltragao possui duas vantagens import antes. Em primeiro lugar, 
possibilita a remogao mais gradual dos liquidos do que a hemodialise e. 
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portanto, e menos provavel que produza comprometimento hemodinamico. 
Em segundo lugar, remove moleculas maiores que a hemodialise, o que a 
torna o metodo preferido para remogao de toxin as como o etileno glicol. Es- 
sa caracteristica possibilita tambem a remo^ao de mediadores inflamatorios, 
que podera ser uma vantagem terapeutica em pacientes com inflama^ao sis- 
temica e FMO (38). 

A principal desvantagem da hemofiltra^ao e a remo^ao lenta de solu- 
tos, que nao e adequada nos casos que exijam remo^ao rapida (p. ex. hiper- 
caliemia ou acidose com risco de vida). Um metodo mais recente de TRS, co- 
nhecida como hemodiafiltragao (combina^ao das caracteristicas de dialise e 
hemofiltra^ao) e mais adequada que a hemofiltra^ao em pacientes que exi- 
gem remo^ao rapida de solutos, assim como remo^ao de volume. 


PALAVRA FINAL 

Equa^ao de Dirac e lesao renal aguda 

O autor da cita^ao intro dutoria, Paul Dirac, era um medico teorico proemi- 
nente (e excentrico) que introduziu o conceito de antimateria (39). Sua cita- 
^ao se ref ere a esta equa^ao (equa^ao de Dirac) para descrever o comporta- 
mento dos eletrons que, mais tarde, se descobriu possuirem algumas limi- 
ta^oes. Assim como a equa^ao de Dirac, o conceito de LRA nao atingiu o 
objetivo de descrever o espectro da insuficiencia renal experimentada por 
pacientes criticos. As fontes de confusao criadas pelo conceito de LRA sao 
descritas anteriormente neste capitulo. 

O conceito de LRA possui uma caracteristica que conflita com a equa- 
<;ao de Dirac, isto e, a equa^ao de Dirac melhorou consideravelmente o en- 
tendimento sobre o comportamento dos eletrons, ao passo que o conceito de 
LRA adiciona muito pouco a compreensao de como ou por que ocorre insu¬ 
ficiencia renal em pacientes criticos. 
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DISTURBIOS 

OSMOTICOS 


Ao tratar qualquer assunto, procure descobrir quais entidades estdo 
indiscutivelmente envolvidas e relate tudo que estiver associado a elas. 

Bertrand Russell 
1914 


Ate 40% dos pacientes de UTI apresentam algum disturbio envolvendo o equi- 
librio osmotico entre os liquidos intracelular e extracelular, sendo que, em 
muitos casos, o problema surge depois da interna^ao (1). As caracteristicas 
de apresenta^ao desses disturbios sao altera^oes na concentra^ao plasmati- 
ca de sodio (i.e., hipernatremia ou hiponatremia), embora o problema pato- 
logico seja uma altera^ao no volume celular, que e mais aparente no sistema 
nervoso central (SNC). 

Este capitulo apresenta uma abordagem simples aos disturbios osmoti- 
cos com base em uma unica variavel: o volume extracelular. A primeira parte 
do capitulo apresenta uma revisao rapida das formas osmoticas e como elas 
influenciam a distribui^ao da agua total do corpo. 


ATIVIDADE OSMOTICA 

O movimento de agua entre os compartimentos de liquidos e determina- 
do por uma propriedade dos liquidos conhecida por atividade osmotica, que 
e um reflexo do numero de particulas de soluto por unidade volumetrica de sol- 
vente. Atividade osmotica e uma propriedade coligativa e depende somente 
do numero de particulas contidas em um liquido, e nao da carga eletrica, 
das dimensoes ou do comportamento quimico dos solutos. A atividade os¬ 
motica total e a soma da atividade osmotica de to das as particulas de solu¬ 
to em uma solu^ao. 

Atividade osmotica relativa 

Nas situates em que dois compartimentos hidricos forem separados por 
uma membrana permeavel ao soluto e a agua, os solutos de cada comparti- 
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mento permanecem em equilibrio atraves dess a membrana, e a atividade os¬ 
motica sera equivalente em ambos os compartimentos. O volume de liquido 
sera equivalente nos dois compartimentos, tendo em vista que o movimen- 
to da agua acompanha o movimento do soluto. A Figura 35.1 ilustra esse fa- 
to no painel a esquerda. Nessa situa^ao, os dois liquidos sao descritos como 
isotdnicos (i.e., o termo "tonicidade" se ref ere a atividade osmotica relativa 
dos dois liquidos). 

Atividade osmotica eficaz 

Quando dois compartimentos hidricos forem separados por uma membrana 
permeavel a agua, e que nao seja livremente permeavel aos solutos, os solu- 
tos nao serao distribuidos igualmente nos compartimentos, sendo que cada 
liquido tera uma atividade osmotica diferente. Nessa situa^ao, a agua se mo- 
vimenta do liquido com atividade osmotica mais baixa para o liquido com 
atividade osmotica mais elevada, conforme demonstra o painel no lado di- 
reito da Figura 35.1. A diferen^a na atividade osmotica entre os comparti¬ 
mentos hidricos denomina-se atividade osmotica efetiva, que e definida pela 
for^a que aciona o movimento da agua entre liquidos com atividades osmo- 
ticas distintas. Ess a for^a e conhecida tambem por pressao osmotica. O liqui¬ 
do com atividade osmotica mais elevada denomina-se hipertdnico e o liquido 
com atividade osmotica mais baixa denomina-se hipotonico. 

Resumo 

As afirma^oes a seguir resumem a rela^ao entre atividade osmotica e deslo- 
camento transcelular de agua. 

1. Altera^oes relativas na atividade osmotica no liquido extracelular pro- 
duzem deslocamentos transcelulares de agua. 

2. Quando o liquido extracelular for hipertonico, a agua se movimentara 
para fora das celulas. 

3. Nas situates em que o liquido extracelular for hipotonico, a agua se 
movimentara para o interior das celulas. 


Membrana permeavel 


Membrana semipermeavel 



i 


* J 


Isotonico 


Isotonico 


Hipertonico Hipertonico 


FIGURA 35.1 Ilustragao da rela^ao entre a atividade osmotica e o movimento de agua entre 
compartimentos hidricos. Ver explicates no texto. 
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Unidades de atividade osmotica 

A unidade de medida da atividade osmotica e o osmol (osm), que e definido 
como um grama de peso molecular (um mol) de uma substancia nao disso- 
ciavel e e equivalente a 6 x 10 23 particulas (numero de Avogadro). A ativida¬ 
de osmotica pode ser expressa em rela^ao ao volume de agua em uma solu¬ 
to ou ao volume total da soluto (3, 4). 

1. Atividade osmotica por volume de soluto denomina-se osmolaridade 
e e expressa em miliosmois por litro (mOsm/L). 

2. Atividade osmotica por volume de agua denomina-se osmolalidade e e 
expressa em miliosmois por quilograma (mOsm/kg H 2 O ou mOsm/kg). 

O plasma e composto principalmente de agua (93%), de modo que, em 
geral, a atividade osmotica dos solutos plasmaticos e expressa em osmolali¬ 
dade (mOsm/kg H 2 O). No entanto, ha pouca diferen^a entre a osmolalidade 
e a osmolaridade dos liquidos extracelulares, sendo que, na maioria das ve- 
zes, os dois termos sao intercambiaveis (4). 

Fatores de conversao 

As formulas a seguir (em que n e o numero de particulas nao dissociaveis) 
podem ser usadas para converter concentrates de solutos plasmaticos em 
unidades de osmolalidade: 

1. Para concentrates de soluto express as em mEq/L: 

(mEq/L: Valencia) x n = mOsm/kg H 2 O (35.1) 

Portanto, para ions univalentes como Na+, a concentra^ao plasmatica 
em mEq/L e equivalente a atividade osmotica em mOsm/kg H 2 O. 

2. Para concentrates de soluto express as em mg/dL: 

(mg/dL x 10: PM) x n = mOsm/kg H 2 O (35.2) 

em que PM e o peso molecular e o fator 10 e usado para converter decilitros 
(dL) em litros. Por exemplo, a glicose tern peso molecular de 180. Portanto, 
a concentra^ao plasmatica de glicose de 90 mg/dL e equivalente (90 x 10 / 
180) x 1 = 5 mOsm/kg H 2 O. 

Osmolalidade plasmatica 

E possivel calcular ou medir a atividade osmotica do plasma. 

Osmolalidade plasmatica medida 

A tecnica-padrao para medir a osmolalidade plasmatica e o metodo de de- 
pressao no ponto de congelamento. A agua sem o soluto congela a 0 °C, sendo 
que o ponto de congelamento diminui em 1,86 °C para cada osmol de soluto 
adicionado a um grama de agua. Portanto, a depress ao do ponto de congela¬ 
mento do plasma e proporcional a atividade osmotica plasmatica. 
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Osmolalidade plasmatica calculada 

A osmolalidade plasmatica pode tambem ser calculada com base nas con¬ 
centrates dos solutos principals contidos no plasma (sodio, cloreto, glico- 
se e ureia) (3), isto e: 

Posm = (2 x [Na + ]) + [glicose]/18 + BUN/2,8* (35.3) 

em que Posm e a osmolalidade plasmatica em mOsm/kg H 2 O, Naea concen- 
tra^ao do sodio plasmatico em mEq/L, [glicose] e BUN (do ingles blood urea 
nitrogen) sao as concentrates de glicose e de ureia no plasma em mg/dL, e os 
fatores 18 e 2,8 sao os pesos moleculares da ureia divididos por 10, respec- 
tivamente, para expressar suas concentrates em mOsm/kg H 2 O (analoga a 
equa^ao 35.2). A duplica^ao de [Na + 2] permite incluir a atividade osmotica 
do cloreto. 

EXEMPLO: usando concentrators plasmaticas normais de Na + (140 mEq/L), 
de glicose (90 mg/dL) e do BUN (14 mg/dL), a osmolalidade plasmatica sera: 
(2 x 140) + 90/18 + 14/2,8 = 290 mOsm/kg H 2 0. 

OSMOLALIDADE PLASMATICA EFICAZ: a ureia atravessa imediata- 
mente as membranas celulares, de forma que qualquer elevatao no nitroge- 
nio da ureia sanguinea (BUN) nao aumentara a atividade osmotica relativa 
do plasma (i.e., a azotemia e uma condigao hiperosmotica, porem nao e hipertdni- 
ca). Portanto, o calculo da osmolalidade plasmatica eficaz nao inclui o BUN, 
isto e: 


Posm efetiva = (2 X [Na + ]) + [glicose]/18 (35.4) 

O uso de concentrates plasmaticas normais de Na + (140 mEq/L) e de 
glicose (90 mg/dL) produz uma osmolalidade plasmatica efetiva de (2 x 140) 
+ 90/18 = 285 mOsm/kg H 2 O. Cabe fazer as seguintes obser valors: 

1. Ha apenas uma pequena diferenta (5 mOsm/kg H 2 O) entre a osmolali¬ 
dade plasmatica total e eficaz. 

2. O nivel plasmatico de sodio e responsavel por 98% (280 de 285 mOsm/kg 
H 2 O) da atividade osmotica eficaz do liquido extracelular. Isso ressalta 
o fato de que a concentragao de sodio no liquido extracelular e 0 determinan- 
te principal da distribuigao da agua corporea total nos compartimentos intra e 
extracelular. 

Hiato osmolar 

Como outros solutos alem do sodio, da glicose e da ureia estao presentes 
no liquido extracelular, a osmolalidade plasmatica medida sera maior do 


* Nota de R.T. No Brasil, nao se afere BUN, mas ureia plasmatica. Utilizam-se as seguintes for¬ 
mulas para conversao: BUN (mg/dL) = Ureia (mg/dL)/ 2,14 ou Ureia (mg/dL) = BUN (mg/dL) 
x 0,357. 

Desta maneira, no Brasil, usa-se a seguinte formula para calculo da osmolalidade plasmatica: 
Posm = (2 x [Na + ]) + [glicose]/18 + Ureia/6. 
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que a osmolalidade plasmatica calculada. O hiato osmolar (i. e., a diferen- 
^a entre a osmolalidade plasmatica medida e calculada) normalmente e de 
ate 10 mOsm/kg H 2 O (3, 5). O acumulo de solutos nao difusiveis (como as 
toxinas exogenas) aumentam o hiato osmolar, o que resultou no uso do hia¬ 
to osmolar para detectar a presen^a de toxinas ingeridas, cuja medi^ao nao 
e muito facil (6). 


HIPERNATREMIA 

O [Na +] plasmatico normal varia de 135 a 145 mEq/L e, consequentemente, de- 
fine-se hipernatremia como nivel de sodio no plasma superior a 145 mEq/L. 
Existem relatos dessa condi^ao em ate 25% de pacientes de UTI (1), sendo que 
a hipernatremia e adquirida na propria UTI na maioria dos casos (1, 7). 

Abordagem a hipernatremia 

A hipernatremia pode resultar de tres con didoes: (a) per da de sodio e de 
agua, sendo que a perda de agua e maior do que a perda de sodio (i.e., per da 
de liquido hipotonico); (b) perda de agua livre e (c) ganho de sodio e de agua 
livre, sendo que o ganho de sodio e superior ao ganho de agua livre (i.e., ga¬ 
nho de liquido hipertonico). 

Volume extracelular 

Cada uma das condi^oes responsavel pela hipernatremia esta associada a 
um volume extracelular (VEC) diferente, isto e, a perda de liquido hipoto¬ 
nico esta associada a um baixo fluxo de VEC, a perda de agua livre esta as¬ 
sociada a um VEC normal e o ganho de liquido hipertonico esta associado 
a um alto fluxo de VEC. Portanto, a avalia^ao do VEC pode ser usada para 
identificar as condi^oes responsaveis pela ocorrencia de hipernatremia. A Fi- 
gura 35.2 mostra uma ilustra^ao da abordagem a hipernatremia com base no 
VEC (a avalia^ao do volume extracelular nao aparece nesta figura). O Capi- 
tulo 11 apresenta detalhes sobre a avalia^ao de hipovolemia. 

Hipertonicidade 

A consequencia principal da hipernatremia e o aumento na osmolalidade 
eficaz (tonicidade) do liquido extracelular, que remove agua das celulas. 
Esse fato se torna mais evidente no SNC. 

Encefalopatia hipernatremica 

As manifestates clinicas de encefalopatia hipernatremica variam de agita- 
<;ao e letargia a coma e convulsoes generalizadas ou focais (1). A ocorrencia 
de encefalopatia e mais provavel nas situates em que houver uma eleva^ao 
rapida no Na + plasmatico. Os possiveis mecanismos incluem encolhimento 
de corpos celulares neuronais (9) e desmieliniza^ao osmotica (10). Apresen- 
<;a de encefalopatia nao e um bom sinal prognostico em hipernatremia, sen¬ 
do que a taxa de mortalidade atinge 50% (9). 
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HIPERNATREMIA 


Avaliar o volume extracelular 


VEC baixo 

\ 

VEC normal 

\ 

VEC alto 

\ 

Perda de 

liquido hipotonico 

Perda liquida 
de agua livre 

Ganho de 
liquido hipertonico 

Diureticos, glicosuria, 
vomito, diarreia, etc., 
com sede alterada 

Diabetes insipido ou perda 
de liquido hipotonico com 
reposigao da perda de Na+ 

Infusoes de salina 
hipertonica ou de 
bicarbonato de sodio 

— T — 

Manejo hi'drico 

T ' 

Manejo hi'drico 

— T — 

Manejo hi'drico 

Solugao salina isotonica 
para hipovolemia e, a 
seguir, reposigao lenta 
do deficit de H 2 0.* 

Reposigao lenta 
do deficit de H 2 0.* 

Diurese e, no caso de 
agravamento do HiperNa + , 
repor parcialmente a perda 
urinaria com !4 de solugao 
salina normal 


*A elevagao no nfvel plasmatico de [Na] nao deve exceder 0,5 mEq/L por hora. 


FIGURA 35.2 Fluxograma da abordagem a hipematremia com base no volume extracelular (VEC). 


HIPERNATREMIA HIPOVOLEMICA 

Hipematremia associada a um VEC baixo e o resultado da per da de liqui- 
dos hipotonicos (i.e., liquidos com [Na + ] < 135 mEq/L). Essa e a causa mais 
comum de hipematremia adquirida na comunidade (mas nao em UTIs) (1). 

Perda de liquido hipotonico 

A Tabela 35.1 mostra a concentra^ao media de sodio nos liquidos passiveis 
de perda (11-13). Cabe fazer as seguintes observa^oes: 

1. To das as per das hidricas envoi vem perda de sodio, promo vendo uma 
queda no VEC. 

2. To das as perdas hidricas sao hipotonicas em rela^ao ao plasma (i.e., a 
concentra^ao de sodio e inferior a 135 mEq/L) e, finalmente, caso nao 
haja reposi^ao, resultarao em hipematremia. 

As fontes mais comuns de perdas hidricas hipotonicas incluem (a) diu- 
rese excessiva (osmotica ou induzida por medicamentos); (b) perda excessi- 
va de suor em enfermidades relacionadas ao calor e (c) perdas hidricas nor- 
mais ou acentuadas em idosos e em pacientes debilitados, principalmente os 
portadores de sepse. 
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Sede alterada 

A reagao normal a per da de liquido hipotonico e o aumento na sensagao de 
sede, que estimula a ingest ao de agua para limitar a elevagao na osmolalida- 
de plasmatica. Com frequencia, os pacientes que desenvolvem hipernatre- 
mia sintomatica apresentam alteragoes na sensagao de sede causadas por al- 
guma enfermidade debilitante ou cronica ou pela idade avangada. Por ess a 
razao, a hipernatremia sintomatica resultante da perda de liquido hipoto- 
nitco pode ser um sinal da presenga de alguma condigao mais seria, isto e, 
"retar do na progress ao do crescimento". 

Volume plasmatico 

O efeito da perda de liquido hipotonico e menor no volume plasmatico do 
que no VEC, tendo em vista que perdas acentuadas de agua livre elevam a 
pressao osmotica coloidal no plasma (i.e., a press ao osmotica gerada por pro¬ 
tein as plasmaticas, principalmente a albumina, que nao se movimentam de 
imediato para o interior do liquido intersticial), sendo que esse processo 
remove parte do liquido intersticial e ajuda a manter o volume plasmatico. 
A influencia da perda de liquido hipotonico no volume plasmatico e deter- 
minada pelo nivel de gravidade das perdas de sodio, isto e, quanto maior a 
perda de sodio, maior sera a probabilidade de ocorrer uma queda signifi- 
cativa no volume plasmatico (e uma queda subsequente no debito cardia- 
co [DC]). 

Tratamento 

Os alvos principais do tratamento sao as duas consequencias da perda de li¬ 
quido hipotonico: (a) perda de sodio, reduzindo o VEC e amea^ando o volu¬ 
me plasmatico (e o DC) e (b) perda de agua alem da perda de sodio (deficit de 
agua livre), aumentando a osmolalidade plasmatica. 

Ressuscitagao volemica 

A preocupa^ao mais imediata com a perda de sodio e a redu^ao no volume 
plasmatico, que podera diminuir o DC e alterar a perfusao teddual. Portanto, 


Concentragao media de sodio em liquidos perdidos 


Liquidos gastrintestinais 

[Na + ] (mEq/L) 

Outros liquidos 

[Na + ] (mEq/L) 

Fezes normais 

25 

Urina normal 

< 10* 

Vomito/drenagem nasogastrica 

60 

Urina diuretica 

80 

Drenagem ileostomica 

125 

Suor 

65 

Diarreia inflamatoria 

75 



Diarreia secretoria 

90 




*Depende da ingestao de sodio. Das Referencias 11 a 13. 
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quaisquer sinais de estado de fluxo baixo (p. ex., extremidades frias, queda 
na pressao arterial [PA] ou no debito urinario) sao indicates para ressusci- 
ta^ao volemica imediata com solu^ao salina isotonica. Felizmente, a perda 
de liquidos hipotonicos representa um risco baixo de choque hipovolemico. 

Reposigao de agua livre 

Quando a hipovolemia foi corrigida, a proxima etapa e repor o deficit de 
agua livre. O calculo do deficit de agua livre se baseia na hipotese de que o 
produto da agua corporal total (ACT) e da concentra^ao de sodio plasmati- 
co (PNa) e sempre constante (8). 

ACT atual X [PN a ] atual = ACT normal X [PN a ] normal (35.5) 

Substituindo 140 mEq/L pela [PNJ normal e rearranjando os termos, 
produz a seguinte rela^ao: 

ACT atual = ACT normal X [140/PNJ atual (35.6) 

1. A ACT normal (em litros) e, em geral, 60% do peso corporal magro (em 
kg) em homens e 50% do peso corporal magro em mulheres. Entretan- 
to, recomenda-se uma redu^ao de 10% no peso corporal normal em pa- 
cientes hipernatremicos com deple^ao de agua (14). 

2. Em pacientes hiperglicemicos, o sodio plasmatico deve ser corrigido para o 
efeito dilucional da hiperglicemia. Em media, esse efeito e de 2 mEq/L pa¬ 
ra cada eleva^ao de 100 mg/dL no nivel da glicose plasmatica (a se^ao 
sobre "Hiperglicemia Hipertonica" apresenta mais detalhes sobre esses 
fatores de corre^ao). 

3. Apos o calculo da ACT, o deficit de agua livre e a diferen^a entre a ACT 
normal e atual. 

Deficit de ACT (L) = ACT normal - ACT atual (35.7) 

EXEMPLO: para um homem adulto com peso corporal magro de 70 kg e 
[Na] plasmatico de 160 mEq/L, a ACT normal sera de 0,5 X 70 = 35 L; a ACT 
atual sera de 35 X 140/160 = 30,5 L; e o deficit de H 2 O sera de 35-30,5 = 4,5 L. 

VOLUME DE REPOSIGAO: os deficits de agua livre sao corrigidos com so¬ 
dio contendo liquidos como o NaCL a 0,45% (para corrigir deficits de sodio 
nas perdas de sodio em curso). O volume necessario para corrigir a perda de 
H 2 O e uma fun^ao do teor de [Na] no liquido de reposigao e do nivel deseja- 
do de [Na] plasmatico (15). A equa^ao abaixo utiliza 140 mEq/L como nivel 
ideal de [Na] plasmatico: 

Volume (L) = Deficit de H 2 0 X (140/[Na] no liquido IV) (35.8) 

EXEMPLO: usando o deficit de H 2 O de 4,5 litros calculado no exemplo ante¬ 
rior, se o liquido de reposigao for NaCL a 0,45% ([Na + ] = 77 mEq/L), o volu¬ 
me de reposigao sera 4,5 X 140/77) = 8 litros. 

TAXA DE REPOSIGAO: inicialmente, embora as celulas neuronais enco- 
lham em resposta aos liquidos extracelulares hipertonicos, o volume celu- 
lar se recupera dentro de algumas horas. Esse efeito e atribuido a gera^ao de 
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substancias osmoticamente ativas no interior das celulas do cerebro que se 
denominam osmois idiogenicos (8). Depois que o volume celular retornar ao 
nivel normal, a reposi^ao agressiva de deficits de agua livre podera produzir 
intumescimento celular e edema cerebral. Para limitar o risco de incidencia 
de edema cerebral, a redugao no [Na + ] plasmatico nao podera exceder 0,5 mEq/L 
por hora durante a reposigdo de agua livre (1, 8, 9). 

EXEMPLO: usando os exemplos anteriores em que o [Na + ] plasmatico e de 
160 mEq/L, o deficit de H 2 O e de 4,5 litros e o volume de reposi^ao e de 8,1 li- 
tros usando NaCL a 0,45%, o tempo necessario para reduzir o [Na + ] plasma¬ 
tico para 140 mEq/L a uma taxa de 0,5 mEq/L por hora sera (160-140)/0,5 = 40 
horas e a taxa de infusao de solu^ao salina meio normal sera 8,1 litros/40 ho- 
ras = 200 mL por hora. 

VARIABILIDADE: os calculos do deficit e da reposi^ao de agua livre sao 
estimativos, ou seja, nao consideram as per das de sodio e de agua livre em 
curso, de mo do que os tratamentos hidricos que se basearem nesses calculos 
poderao gerar resultados variaveis (1). Portanto, e imprescindivel monito- 
rar com frequencia o nivel do [Na + ] plasmatico e fazer os ajustes necessarios. 
Aproximadamente metade do deficit de agua livre podera ser substituida nas primei- 
ras 12 a 24 horas apos a reposigdo (1). 


HIPERNATREMIA SEM HIPOVOLEMIA 

Hipernatremia com VEC normal e o resultado da perda de agua livre sem 
perda de sodio. Esta condi^ao e comum em pacientes de UTI com hiperna¬ 
tremia (1) e geralmente ocorre nas situates em que houver reposi^ao das 
perdas de sodio, deixando um deficit liquido de agua livre. A condi^ao que 
sera descritar e o melhor exemplo de deficit de agua livre. 

Diabetes insipido 

Diabetes insipido (DI) e um disturbio da conserva^ao da agua renal que se 
caracteriza por perdas urinarias totalmente sem soluto (i.e., como agua pu- 
ra) (16,17). O problema subjacente nos casos de DI e a presen^a de um defei- 
to relacionado ao hormonio antidiuretico (ADH, do ingles antidiuretic hormo¬ 
ne ), polipeptideo liberado pela hipofise posterior que promove a reabsor^ao 
de agua nos tubulos renais distais. O diabetes insipido provavelmente envol- 
va dois defeitos distintos relacionados ao ADH: 

1. O DI central e causado pela falha na libera^ao de ADH pela hipofise pos¬ 
terior (18). As causas comuns de DI central em pacientes gravemente 
doentes incluem lesao cerebral traumatica, encefalopatia anoxica, me- 
ningite e morte cerebral. O inicio e sinalizado por poliuria, que, em ge- 
ral, e evidente dentro de 24 horas do evento causal. 

2. O DI nefrogenico e causado pela resposta inadequada dos orgaos-alvo 
ao ADH. As possiveis causas de DI nefrogenico incluem anfotericina, 
aminoglicosideos, radiocontraste, dopamina, litio, hipocaliemia e a fase 
de recupera^ao (poliurica) da NTA (17, 19). O defeito na capacidade de 
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concentrar urina no DI nefrogenico nao e tao grave quanto no DI cen¬ 
tral. 

Diagnostico 

A marca registrada do DI e urina diluida ante um plasma hipertonico. No DI 
central, a osmolaridade urinaria frequentemente esta abaixo de 200 mOsm/L, 
e no DI nefrogenico, a osmolaridade urinaria esta entre 200 e 500 mOsm/L 
(20). O diagnostico de DI e confirmado notando resposta urinaria a res- 
tri^ao de liquido. A falha da osmolaridade urinaria em aumentar mais de 
30 mOsm/L nas primeiras horas de restri^ao hidrica completa e diagnostica 
de DI. As perdas hidricas podem ser excessivas durante a restri^ao de liqui- 
dos no DI (particularmente no DI central). Assim, a restri^ao de liquidos de- 
ve ser monitorada cuidadosamente. 

Uma vez que o diagnostico de DI e confirmado, a resposta a vasopres- 
sina (cinco unidades por via intravenosa) ira diferenciar o DI central do ne¬ 
frogenico. No DI central, a osmolaridade urinaria aumenta no minimo 50% 
quase imediatamente apos a administra^ao de vasopressina, ao passo queo 
no DI nefrogenico, a osmolaridade urinaria permanece inalterada apos a va¬ 
sopressina. 

Tratamento 

A perda hidrica nos casos de DI e quase somente agua pura, de forma que o 
objetivo principal e repor os deficits de agua livre aplicando as Equates 35.6 
a 35.9 e limitando a taxa de corre^ao de sodio a um valor igual ou inferior a 
0,5 mEq/L por hora (1, 8, 9). 

VASOPRESSINA: no DI central, a administra^ao de vasopressina tambem 
e requerida para prevenir as perdas de agua livre em curso. A dose usada e 
de duas a cinco unidades de vasopressina aquosa por via subcutanea a cada 
quatro a seis horas (17). O sodio serico deve ser monitorado cuidadosamen¬ 
te durante a terapia com vasopressina, pois a intoxica^ao pela agua e a hipo- 
natremia podem ocorrer se o DI central come^ar a melhorar. 

Hipematremia hipervolemica 

Hipernatremia com VEC elevado nao e comum e, na maioria das vezes, e o 
resultado de infusoes de bicarbonato de sodio ou do uso agressivo de solu¬ 
tes salinas hipertonicas para o tratamento de eleva^oes na pressao intracra- 
niana (PIC). A ingestao excessiva de sal (geralmente em mulheres com al- 
gum transtorno psiquiatrico) tambem deve ser avaliada em pacientes inter- 
nados com hipernatremia hipervolemica (21). 

Tratamento 

Em pacientes com fun^ao renal normal, os excessos de sodio e agua sao 
excretados rapidamente. Quando a excre^ao renal de sodio esta reduzida, 
pode ser necessario aumenta-la com diuretico (p. ex., furosemida). Como a 
concentra^ao de sodio na urina durante a diurese com furosemida (aproxi- 
madamente 80 mEq/L) e menor do que a concentra^ao plasmatica de sodio. 
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a diurese podera agravar a hipernatremia. Assim, as perdas de volume uri- 
nario devem ser parcialmente repostas com um liquido que seja hipotonico 
em rela^ao a urina (p. ex., um quarto de solu^ao salina normal). 


HIPERGLICEMIA HIPERTONICA 

Embora o impacto osmotico da normoglicemia seja inexpressivo, a hiper- 
glicemia grave exerce influencia eonsideravel sobre a osmolalidade plas¬ 
matica (p. ex., um nivel plasmatico de glicose de 600 mg/dL equivale a 
600/18 = 40 mOsm/kg H 2 O). 

Hiperglicemia nao cetotica 

A sindrome da hiperglicemia nao cetotica (HNC) se caracteriza pela presen^a 
de hiperglicemia grave sem cetoacidose. Em geral, ess a condi^ao acomete 
pacientes idosos com diabetes tipo 2 (com insulina endogena suficiente para 
evitar cetogenese), sendo precipitada por algum estresse fisiologico (p. ex., 
infe^ao e trauma). Em geral, os niveis de glicose no sangue sao superiores a 
600 mg/dL e podem ate ultrapassar 1.000 mg/dL. A glicosuria e acentuada e 
a diurese osmotica resultante podera produzir hipovolemia. A combina^ao de 
hiperglicemia e perda de liquido hipotonico aumenta consideravelmente a os¬ 
molalidade plasmatica. A taxa de mortalidade nos casos de HNC (5 a 20%) e 
mais elevada do que na cetoacidose diabetica (1 a 5%) (22). 

Manifestagoes cltnicas 

As manifestagoes de HNC incluem hiperglicemia grave (niveis plasmaticos 
de glicose geralmente acima de 600 mg/dL), ausencia de cetose (ou cetose 
branda), sinais de encefalopatia (p. ex., depress ao da consciencia) e eviden¬ 
ces de hipovolemia (22). 

ENCEFALOPATIA: as altera^oes no estado mental iniciam a partir do mo¬ 
menta em que a osmolalidade plasmatica se elevar ate 320 mOsm/kg H 2 O, 
com a possibilidade de desenvolver coma ao nivel de 340 mOsm/kg H 2 O 
(22). O surgimento de convulsoes generalizadas e focais e uma possibilida¬ 
de, sendo que ha varios relatos de movimentos involuntarios (movimen- 
tos espasmodicos e hemibalismo) associados a encefalopatia hiperglicemi- 
ca (23). 

Tratamento com Uquidos 

INFUSOES DE VOLUME: os deficits de volume tendem a ser mais pro- 
fundos na HNC e, com frequencia, e necessario aplicar infusoes de volume 
agressivas com liquidos isotonicos (um a dois litros na primeira hora). A par¬ 
tir de entao, as infusoes deverao ser orientadas pelos sinais de hipovolemia 
(p. ex., queda na PA). O volume inicial de infusao tambem resultara em me- 
lhora na condi^ao hiperosmolar, reduzindo a resistencia a insulina. O [Na] 
plasmatico nao e um marcador confiavel de volume extracelular na HNC de- 
vido ao efeito dilucional da hiperglicemia. 
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HIPERGLICEMIA E [NA + ] PLASMATICO: a hiperglicemia remove agua 
do espa^o intracelular e cria um efeito dilucional sobre o [Na] plasmatico. 
Nao ha um consenso em torno da extensao do efeito dilucional, que pode va- 
riar de 1,6 a 2,4 mEq/L para cada incremento de 100 mg/dL no mvel de gli- 
cose plasmatica acima de 100 mg/dL (24, 25). Em outras palavras, para cada 
incremento de 100 mg/dL na glicose plasmatica acima de 100 mg/dL, havera uma 
redugao de 1,5 a 2,4 mEq/L (ou aproximadamente 2 mEq/L) no nivel de [Na] plas- 
matico. 

EXEMPLO: usando um fator de corre^ao de 2 mEq/L por 100 mg/dL de ele- 
va^ao no mvel da glicose plasmatica acima de 100 mg/dL, e se o [Na] plas¬ 
matico for 125 mEq/L e a glicose plasmatica for 800 mg/dL, o [Na] plasmati¬ 
co corrigido sera (7x2) + 125 = 139 mEq/L. 

Insulinoterapia 

Como a insulina envia tanto a glicose quanto a agua para dentro das celulas, 
a insulinoterapia pode agravar a hipovolemia. Assim, em pacientes que es- 
tao hipovolemicos, a insulina deve ser adiada ate que o volume vascular seja 
restaur ado. Assim que isso for obtido, pode-se iniciar a aplica^ao de insulina 
com base no mesmo regime recomendado para o tratamento de cetoacidose 
diabetica (ver no Capitulo 32). Entretanto, havera uma redugao na necessidade 
de insulina na medida em que a condigao hipertonica for sendo corrigida (tendo em 
vista que a hipertonicidade promove resistencia insulinica), de modo que os 
niveis plasmaticos de glicose devem ser monitorados com frequencia duran¬ 
te as infusoes de insulina para evitar hipoglicemia. 


HIPONATREMIA 

A hiponatremia ([Na] plasmatico < 135 mEq/L) foi relatada em 40 a 50% de 
pacientes de UTI (26, 27), e sua preValencia e maior em pacientes neurocirur- 
gicos (27). Embora, geralmente, a hiponatremia seja uma condigao hipotoni- 
ca, ocorrem situates de hiponatremia isotonica (p. ex., pseudo-hiponatre- 
mia) e de hiponatremia hipertonica (i.e., a hiperglicemia nao cetotica descri- 
ta na ultima se^ao). 

Pseudo-hiponatremia 

O metodo tradicional para medir o [Na] plasmatico (fotometria de chama) 
inclui a fase aquosa e a nao aquosa do plasma, ao passo que o sodio se res- 
tringe a fase aquosa. Portanto, o valor do [Na] plasmatico medido podera ser 
inferior ao valor real (fase aquosa). O plasma e composto de aproximada¬ 
mente 93% de agua, de maneira que a diferen^a entre o [Na] plasmatico me¬ 
dido e o real e muito pequena (em torno de 7%). 

As eleva^oes extremas nos lipideos ou proteinas plasmaticos irao au- 
mentar o volume da fase nao aquosa do plasma, que podera ser significativa- 
mente menor do que a concentra^ao de sodio plasmatica medida e pode ser 
significativamente menor do que a concentra^ao real (fase aquosa) de sodio. 
Essa condigao e denominada pseudo-hiponatremia (28). Tal situa^ao nao ocorre 
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ate os mveis plasmaticos dos lipideos se elevarem acima de 1.500 mg/dL ou os 
mveis plasmaticos das proteinas se elevarem acima de 12 a 15 g/dL (28). A 
influencia da hipertrigliceridemia sobre o [Na] plasmatico medido e descri- 
ta pel a seguinte equa^ao: 

Queda no [Na] em % = 2,1 X triglicerideos (g/dL - 0,6) (35.9) 

Diagnostico 

O diagnostico de pseudo-hiponatremia pode ser confirmado ou excluido por 
meio da medi^ao da osmolalidade plasmatica, que provavelmente e normal 
na pseudo-hiponatremia e reduzido na hiponatremia hipotonica ou "auten- 
tica". Um dos metodos altemativos envoive a medi^ao do [Na] plasmatico 
com um eletrodo especifico para ions. Esses eletrodos medem o [Na] na fase 
aquosa do plasma, sendo que o [Na] plasmatico e normal em casos de pseu¬ 
do-hiponatremia. 

Hiponatremia hipotonica 

Hiponatremia hipotonica e o resultado do excesso de agua livre no liquido 
extracelular em rela^ao ao sodio. A maior parte dos casos envolve a perda 
dos mecanismos normais de controle da libera^ao do ADH. 

Libera^ao nao osmotica do hormonio antidiuretico 

O ADH e liberado pela hipofise posterior em resposta a um aumento na os¬ 
molalidade do liquido extracelular e ajuda a conter a condi^ao hiperosmo- 
lar, estimulando a reabsor^ao de agua nos tubulos renais distais. Alibera^ao 
do ADH e tambem uma resposta a fatores nao osmoticos, como redu^ao na 
PA por meio de barorreceptores) ou "estresse fisiologico" (i.e., o mesmo esti- 
mulo para libera^ao do ACTH da hipofise anterior). 

Nas situates em que os estimulos nao osmoticos para libera^ao do 
ADH estiverem ativos, a libera^ao hormonal persiste, independente de um 
nivel de [Na] plasmatico igual ou inferior a 135 mEq/L, sendo que a reabsor- 
<;ao resultante de agua nos rins agrava a hiponatremia. Portanto, a libera^ao 
nao osmotica ou "inadequada" de ADH e umfator importante no desenvolvimento 
de hiponatremia grave e sustentada (29). 

Caracteristicas chnicas 

ENCEFALOPATIA: a consequencia principal da hiponatremia hipotonica e 
a encefalopatia com risco de vida que se caracteriza pela presen^a de edema 
cerebral, eleva^ao na PIC e risco de hernia^ao cerebral (29, 30). Os sintomas 
variam de cefaleia, nausea e vomitos ate convulsoes, coma e morte cerebral. 
O risco e a gravidade da encefalopatia sao maiores nos casos de hiponatre¬ 
mia aguda (< 48 horas) (29,30). 

VOLUME EXTRACELULAR: assim como a hipernatremia, o volume extra¬ 
celular pode ser baixo, normal e elevado na hiponatremia, sendo possivel or- 
ganizar a abordagem de acordo com o VEC. A Figura 35.3 ilustra esse fato. 
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Hiponatremia hipovolemica 

Hiponatremia com VEC baixo e resultado da perda de sodio com excesso de 
retengao de agua livre. A perda de sodio reduz o VEC, e o excesso de reten- 
gao de agua livre diminui o rnvel de [Na] extracelular. O excesso de retengao 
de agua livre e resultado da liberagao (nao osmotica) de ADH mediada por 
barorreceptores (29), em combinagao com a ingestao de agua livre (ingestao 
oral ou infusao de um liquido hipotonico no liquido perdido). 

Etiologias 

A Tabela 35.2 mostra as concludes principals associadas a hiponatremia hi¬ 
povolemica. Os diureticos tiazidicos sao agentes causativos comuns, prova- 
velmente porque alteram a capacidade de diluigao renal. Outras condigoes 
em pacientes criticos sao insuficiencia suprarrenal primaria e perda cerebral 
de sal. 

INSUFICIENCIA SUPRARRENAL PRIMARIA: a insuficiencia suprarre¬ 
nal primaria e acompanhada de deficiencia de mineralocorticoides, resultan- 
do em depressao renal de sodio. Por outro lado, a insuficiencia suprarrenal 
secundaria (hipotalamica) se caracteriza principalmente pela deficiencia de 
glicocorticoides e nao estimula perdas renais de sodio. 

SINDROME CEREBRAL PERDEDORA DE SAL: a sindrome cerebral per- 
dedora de sal e uma sindrome associada a condigoes como lesao cerebral 
traumatica, hemorragia subaracnoide e neurocirurgia (27). O mecanismo da 
perda renal de sodio nao e muito clara (29). 

Consideragoes diagnosticas 

Geralmente, a fonte de perda de Na + e aparente. Em caso de duvida, a anali- 
se de amostras de [Na] urinario facilita a distin^ao entre perdas renais e ex- 
trarrenais. [Na] urinario elevado (> 20 mEq/L) sugere a presen^a de uma fon¬ 
te renal de perda de sodio, e [Na] urinario baixo (< 20 mEq/L) sugere a pre- 
sen^a de uma fonte extrarrenal (ver Figura 35.3). 


Condigoes predisponentes para hiponatremia 


VEC baixo* 


VEC normal 


VEC elevado 


Cirrose 

Insuficiencia cardfaca 
Insuficiencia renal 


Perda extrarrenal de NA* Sem relapao com o ADH 

Perdas Gl Polidipsia primaria 


Perda renal de NA* 

Diureticos 

Sindrome cerebral perdedora de sal 
Insuficiencia suprarrenal primaria 


Relacionado ao ADH 
SIADH 

Estresse fisiologico 
Hipotireoidismo 


*Deve ser combinado com ingestao de agua para produzir hiponatremia. VEC, volume extracelular; ADH, hormonio anti- 
diuretico; NA, sodio; SIADH, sindrome da secrepao inapropriada de hormonio antidiuretico. 
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Hiponatremia euvolemica 

Hiponatremia euvolemica e o resultado da ingestao excessiva de agua ou do 
excesso de retengao de agua pela libera^ao nao osmotica de ADH. 

Etiologias 

A causa principal de hiponatremia euvolemica e a SI ADH (29). Outras con¬ 
cludes importantes incluem libera^ao nao osmotica de ADH durante es- 
tresse fisiologico (geralmente ocorrem em pacientes na fase pos-operatoria), 
hipotireoidismo (geralmente grave) e ingestao excessiva de agua em casos 
de polidipsia primaria (normalmente em pacientes esquizofrenicos). 

SI ADH: a sin drome de secre^ao inadequada de hormonio antidiuretico e 
uma condi^ao nao osmotica que se caracteriza pela presen^a de uma grande 


HIPONATREMIA 
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FIGURA 35.3 Fluxograma da abordagem a hiponatremia com base no volume extracelular (VEC). 
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variedade de neoplasias, infec^oes e medicamentos. A marca registrada da 
SIADH e a combina^ao de euvolemia, plasma hipotonico, concentra^ao uri¬ 
naria inadequada (osmolalidade urinaria > 100 mOsm/kg H 2 O) e niveis ele- 
vados de sodio urinario (> 20 mEq/L) (29). 

Consideragoes diagnosticas 

Os disturbios da libera^ao de ADH estao associados a osmolalidade urina¬ 
ria acima de 100 mOsm/kg H 2 O, ao passo que o excesso de ingestao de agua 
esta relacionado a osmolalidade urinaria abaixo de 100 mOsm/kg H 2 O (29). 

Hiponatremia hipervolemica 

Hiponatremia hipervolemica e resultado da reten^ao de Na + e H 2 O, sen- 
do que a reten^ao de H 2 O e maior do que a reten^ao de Na + . Essa con- 
di^ao ocorre em estagios avan^ados de insuficiencia cardiaca, cirrose e 
insuficiencia renal. A insuficiencia renal esta associada a niveis elevados de 
[Na + ] urinario (> 20 mEq/L), sendo que o [Na + ] urinario e baixo (< 20 mEq/L) 
nos casos de insuficiencia cardiaca e cirrose, exceto durante as terapias diu- 
reticas em que o medicamento estiver ativo. 

Tratamento hidrico 

O tratamento de hiponatremia e determinado pelo VEC e pel a presen^a ou 
ausencia de sintomas neurologicos. O tratamento de hiponatremia sintoma- 
tica (em geral, ocorre nas situates em que o [Na] plasmatico cair abaixo de 
120 mEq/L) exige eleva^oes mais rapidas no [Na] plasmatico que os casos as- 
sintomaticos, sendo, que para isso, deve-se administrar solu^ao salina hiper¬ 
tonica (NaCL a 3%). Entretanto, corre^oes excessivamente rapidas podem 
ser prejudiciais, como sera mostrado adiante. 

Taxa de correqao 

A correqao rapida do [Na] plasmatico (i.e., > 10 a 12 mEq/L em 24 horas) pro- 
duz uma sindrome osmotica desmielinizante (as vezes chamada de mielinoli- 
se pontina central) que se caracteriza pela presen^a de disartria, quadriparesia 
e per da de consciencia (27, 29). A hiponatremia cronica e um risco maior pa¬ 
ra essa complica^ao do que a hiponatremia aguda (dentro de 48 horas). Re- 
comenda-se adotar as seguintes medidas para evitar a desmieliniza^ao os¬ 
motica: 

1. No caso de hiponatremia cronica, o [Na] plasmatico nao podera se elevar 
a uma velocidade maior do que 0,5 mEq/L por hora (ou 10 a 12 mEq/L em 
24 horas), interrompendo-se a fase de correqao rapida a partir do mo¬ 
menta em que o [Na] plasmatico atingir 120 mEq/L (29). 

2. No caso de hiponatremia aguda, o [Na] plasmatico podera se elevar 
em 4 a 6 mEq/L na primeira hora (27), Entretanto, nao podera exceder 
120 mEq/L. 

TAXA DE INFUSAO DE SOLUgAO SALINA HIPERTONICA: a taxa de 
infusao inicial de solu^ao salina hipertonica (NaCL a 3%) pode ser estimada 
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multiplicando-se o peso corporal do paciente (em kg) pela taxa desejada de 
eleva^ao no [Na] plasmatico (29). Por exemplo, se o paciente pesar 70 kg e a 
taxa desejada de eleva^ao no [Na] plasmatico for 0,5 mEq/L por hora, a taxa 
de infusao inicial de solu^ao salina hipertonica sera 70 x 0,5 = 35 mL por ho¬ 
ra. O [Na] plasmatico deve ser monitor ado periodicamente para determinar 
o momento de atingir o valor desejado (120 mEq/L). 

Estrategias 

A seguir, algumas estrategias gerais para tratamento hidrico com base no 
VEC (essas estrategias sao apresentadas de forma resumida na Figura 35.3). 

VEC BAIXO: em pacientes sintomaticos, deve-se infun dir uma solu^ao sa¬ 
lina hipertonica (NaCL a 3%) aplicando as orienta^oes para corre^ao rapida 
apresentadas na se^ao anterior. Em pacientes assintomaticos, deve-se infun- 
dir uma solu^ao salina isotonica ate desaparecerem todos os sinais de hipo- 
volemia. 

VEC NORMAL: em pacientes sintomaticos, deve-se infundir uma solu^ao 
salina hipertonica (NaCL a 3%) aplicando as orientates para corre^ao rapi¬ 
da apresentadas na se^ao anterior. Recomenda-se aplicar furosemida intra- 
venosa (20 a 40 mg) nos casos em que houver alguma preocupa^ao com so- 
brecarga volumetrica (i.e., em pacientes com insuficiencia cardiaca). Em pa¬ 
cientes assintomaticos, a ingestao de liquidos deve restringir-se a 500 mL 
abaixo do debito urinario diario (29). Se a restri^ao hidrica nao for eficaz ou 
nao for tolerada, deve-se considerar a hipotese de administrar as terapias 
farmacologicas descritas mais adiante. 

VEC ELEVADO: nao ha nenhuma orienta^ao para tratamento de hiponatre- 
mia hipervolemica. A administra^ao de solu^ao salina hipertonica e uma al- 
ternativa para uso em pacientes gravemente sintomaticos, porem a solu^ao 
devera ser combinada com diurese a base de furosemida (29). Em pacientes 
assintomaticos, a restri^ao hidrica e diurese a base de furosemida sao os tra- 
tamentos de escolha. 

Farmacoterapia 

Demeclociclina 

A demeclociclina e um derivado da tetraciclina que bloqueia os efeitos do 
ADH nos tubulos renais. Esse medicamento e usado principalmente em pa¬ 
cientes com SIADH e hiponatremia cronica que nao toleram a restri^ao de 
liquidos. A administra^ao e por via oral em doses diarias divididas de 600 
a 1.200 mg (29). Sao necessarios varios dias para o medicamento atingir seu 
efeito maximo, e o sucesso e variavel. A demeclociclina pode ser nefrotoxi- 
ca, de modo que e muito importante fazer o monitoramento da fun^ao renal 
durante o uso do medicamento. 

Antagonistas da vasopressina 

A partir de 2005, foram introduzidos no mercado dois medicamentos que 
bloqueiam os receptores da arginina vasopressina (termo alternativo para 
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ADH). Os medicamentos conivaptan e tolvaptan (os "vaptans") sao opqoes 
para a restri^ao de liquidos em pacientes com hiponatremia euvolemica ou 
hipervolemica (excetuando-se os casos de insuficiencia renal). No presente 
moment o, o uso principal desses medicamentos e em pacientes com hipo¬ 
natremia relacionada a SI ADH. Esses ant agonist as sao contraindicados pa¬ 
ra tratamento de hiponatremia hipovolemica devido aos efeitos aquareticos. 

CONIVAPTAN: o conivaptan e o vaptan original e bloqueia os efeitos da 
vasopressina nos rins e em outros orgaos. A administrate e por via intra- 
venosa com uma dose de ataque de 20 mg, seguida por infusoes continuas 
de 40 mg/dia durante 96 horas. A Figura 35.4 mostra os efeitos desse regime 
de dosagem no [Na] plasmatico. Observa-se uma eleva^ao de 6 a 7 mEq/L no 
[Na] plasmatico nas primeiras 24 horas apos a infusao do medicamento, que 
devera ser mantida durante o periodo de infusao de 96 horas. 

TOLVAPTAN: o tolvaptan e mais seletivo que o conivaptan e bloqueia ape- 
nas os receptores da vasopressina nos rins. A administrate e por via oral, 
iniciando-se com uma dose de 15 mg uma vez ao dia, aumentando a dose em 
caso de necessidade ate o maximo de 60 mg por dia. Foram observadas ele¬ 
vates de 6 a 7 mEq/L no [Na] plasmatico nos primeiros quatro dias de tem¬ 
pi a com tolvaptan (31), que e o tempo necessario para o medicamento atin- 
gir o efeito maximo. 

COMENTARIO: os vaptans nao tiveram aceita^ao geral, embora sejam al- 
ternativas para a restri^ao de liquidos nos casos de hiponatremia relacio¬ 
nada a SIADH. Entretanto, esses agentes nao oferecem nenhuma vantagem 
aparente para o tratamento agudo de hiponatremia sintomatica em pacien¬ 
tes criticos. 



FIGURA 35.4 Efeito do conivaptan intravenoso (usando o mesmo regime de dosagem descri- 
to no texto) na concentragao plasmatica de sodio em pacientes com hiponatremia euvolemica 
e hipervolemica. N, numero de pacientes que participaram no estudo. Dados da Referenda 32. 
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PALAVRA FINAL 

Os seguintes pontos neste capitulo merecem ser enfatizados: 

1. O sodio e o principal determinante da distribui^ao da agua total do cor- 
po nos liquidos intracelular e extracelular. 

2. As concentrates anormais de sodio no plasma se referem ao volume 
celular, e nao ao sodio. 

3. Uma unica variavel (o VEC) podera ser usada para compreender, iden- 
tificar e corrigir o impacto osmotico da hipernatremia e da hiponatre- 
mia (Bertrand Russell iria se orgulhar). 
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POTASSIO 


Nenhum riacho poderaficar acima de suafonte. 

Frank Lloyd Wright 
1875 


Os primeiros organismos que viveram no mar exibiam uma preferencia por 
potassio intracelular e um desdem pelo sodio intracelular. Eles finalmente 
modificaram a composite dos oceanos, de uma solu^ao de sal de potassio 
para uma solu^ao de sal de sodio. Encontra-se a mesma preferencia no orga- 
nismo humano, em que 98% do potassio total do corpo se localizam no inte¬ 
rior das celulas e apenas 2% permanecem no liquido extracelular (1-3). Co¬ 
mo resultado, o monitoramento dos niveis plasmaticos de potassio (extrace¬ 
lular) como indicador do potassio total do corpo seria o mesmo que avaliar 
as dimensoes de um iceberg por suas extremidades. Mantendo ess as limit a- 
qoes na mente, apresentam-se, neste capitulo, as causas e as consequencias 
das anormalidades nas concentrates plasmaticas de potassio. 


CONCEITOS BASICOS 
Distribui^ao do potassio 

A preponderance intracelular do potassio e resultado da atividade de uma 
bomba de sodio e potassio (Na + -K + ) que se localiza nas membranas celulares 
e que movimenta o Na + para fora das celulas e o K + para o interior das celu¬ 
las em uma propor^ao de 3 para 2 (1). Um dos papeis principals desempe- 
nhados por ess a bomba e criar um gradiente de tensao por meio das mem¬ 
branas das celulas dos tecidos "excitaveis" (i.e., nervos e musculos), estimu- 
lando a transmissao de impulsos eletricos. 

A Figura 36.1 ilustra a pequena fra^ao do K + total do corpo que se lo¬ 
caliza fora das celulas. O potassio total do corpo em adultos saudaveis e de 
aproximadamente 50 a 55 mEq por quilograma de peso corporal (1). Utili- 
zando a estimativa conservadora de que 50 mEq/kg em um adulto com 70 kg 
produz 3.500 mEq de potassio corporal total, 70 mEq (2%) permanecem no 
liquido extracelular. Levando-se em conta que o plasma e responsavel por 
cerca de 20% do liquido extracelular, o conteudo plasmatico de potassio sera de 
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aproximadamente 15 mEq, que corresponde a apenas 0,4% do potassio total do cor- 
po. Isso enfatiza o tamanho limitado da por^ao de K + disponivel para avaliar 
a quantidade total de potassio do corpo. 

Potassio serico 

A Figura 36.2 mostra a rela^ao entre o K + corporal total e o K + serico (plasma- 
tico) (4,5). Observa-se que o grafico tem uma forma curvilinea, sendo que a 
por^ao plana representa a regiao de deficiencia de potassio. Em adultos de 
porte medio com um nivel serico normal de K + de 4 mEq/L, e necessario um 
deficit de potassio de 200 a 400 mEq para produzir uma redu^ao no nivel plas- 
matico de K+ de 1 mEq, ao passo que e necessario um excesso de potassio cor¬ 
poral de 100 a 200 mEq para produzir uma eleva^ao semelhante (1 mEq/L) no 
nivel plasmatico de K (5). Portanto, para uma determinada alteragao no nivel se¬ 
rico de K + , a alteragao no potassio corporal total e duas vezes maior com a deplegao de 
K + (hipocaliemia) do que com o excesso de K + (hipercaliemia). O deficit maior asso- 
ciado a hipocaliemia resulta de um grande acumulo de K + intracelular, que 
pode repor o K + extracelular (e ajuda a manter o nivel serico de K + ) nas situa¬ 
tes em que ocorrer perda de potassio. 

Excre^ao de potassio 

Pequenas quantidades de K + se perdem nas fezes (5 a 10 mEq/dia) e pelo 
suor (0 a 10 mEq/dia), porem a maior parte de K + se perde na urina (40 a 
120 mEq/dia, dependendo do nivel de ingest ao de K + ) (1). 

Excregao renal 

A maior parte do K + filtrado no glomerulo e reabsorvida passivamente nos tu- 
bulos proximais (junto com sodio e agua) e, a seguir, oK + e secretado nos tu- 
bulos distais e nos ductos coletores (1). A excregao de potassio na urina e prin- 
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FIGURA 36.1 Ilustragao da pequena fra^ao do K + corporal total que permanece fora das celulas. 
Este exemplo se refere a um adulto de 70 kg com uma quantidade total de K + corporal estimada 
de 50 mEq/kg em relagao ao peso corporal. Cada barra representa 100 mEq de K + . 
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cipalmente uma fun^ao da secre^ao de K + no nefron distal, que e controlado 
pelo K + plasmatico e (principalmente) pela aldosterona. Se a fun^ao renal for 
normal, a capacidade renal de excre^ao de K + e suficientemente grande para 
evitar uma eleva^ao sustentada no nivel serico de potassio em resposta a um 
aumento na carga de K + (1). 

ALDOSTERONA: a aldosterona e um mineralocorticoide liberado pelo cor¬ 
tex suprarrenal em resposta a uma eleva^ao no nivel plasmatico de K + (e an- 
giotensina II), aumentando a excre^ao de K + pela urina por meio da estimu- 
la^ao de sua secre^ao no nefron distal. A secre^ao de potassio tern liga^ao 
com a reabsor^ao de sodio, de modo que a aldosterona tambem promove 
reten^ao de sodio e de agua. O diuretico espironolactona age atraves do blo- 
queio das a^oes da aldosterona nos rins. Como resultado, a espironolactona 
e um diuretico poupador de potassio . 


HIPOCALIEMIA 

A hipocaliemia (K + serico < 3,5 mEq/L) possivelmente seja resultado da mo- 
vimenta^ao de K + no interior das celulas (deslocamento transcelular) ou de 
uma redu^ao no K + corporal total (depressao de K + ) (3-6). 

Deslocamento transcelular 

O movimento de potassio para dentro das celulas e facilitado pela estimu- 
la^ao dos receptores (32-adrenergicos nas membranas celulares musculares. 



FIGURA 36.2 Relagao entre a concentra^ao serica de potassio e o potassio corporal total. Rede- 
senhada com base na Referenda 4. 
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o que explica a redu<;ao no nivel serico de K + associada aos broncodilatadores 
f$ 2 -agonistas inalatorios (p. ex., salbutamol) (7). Esse efeito e leve (< 0,5 mEq/L) 
nas doses terapeuticas usuais (7), porem e mais significativo nas situates 
em que os (32-agonistas inalatorios forem utilizados em combina^ao com diu- 
reticos (8). Outras condi^oes que promovem a movimenta^ao de K + no inte¬ 
rior das celulas incluem alcalose (respiratoria ou metabolica), hipotermia (aci- 
dental ou induzida) e insulina. O efeito da alcalose sobre o nivel serico de K + 
e variavel e imprevisivel (9). A hipotermia provoca uma queda transitoria no 
nivel serico de K + que desaparece com o reaquecimento (10). 

Deple^ao de potassio 

A deple^ao de potassio possivelmente seja result ado da perda de K + pelos 
rins ou pelo trato gastrintestinal (TGI). Em geral, o sitio de perda de K + (re¬ 
nal ou extrarrenal) e obvio, mas em caso de necessidade podera ser identi- 
ficado por meio de medi^oes do K + urinario e das concentrates de cloreto, 
conforme ilustra a Figura 36.3. 

Perda renal de potassio 

A principal causa da perda renal de potassio e a terapia com diureticos. Ou¬ 
tras causas provavelmente observadas em UTI incluem aspira^ao nasogas- 
trica, alcalose e deple^ao de magnesio. As drenagens nasogastricas apre- 
sentam baixas concentrates de K + (10 a 15 mEq/L), porem a perda resul- 
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tante de volume e de H + estimula a perda de K + pela urina. O mvel de 
cloreto urinario e baixo (< 15 mEq/L) com drenagem nasogastrica e alcalose, 
e elevado (> 25 mEq/L) com terapia diuretica e deple^ao de magnesio. A de- 
plegao de magnesio altera a reabsor^ao de K + nos tubulos renais e pode desempe- 
nhar um papel muito importante na deplegao de K + em pacientes criticos , em parti¬ 
cular naqueles que usam diureticos (12). 

Perda extrarrenal de potassio 

A principal causa de perda extrarrenal de potassio e a diarreia. A perda de 
K + nas fezes normais e de apenas 5 a 10 mEq por dia. Nas diarreias secreto- 
ras e inflamatorias, a concentra^ao de K + nas fezes varia de 15 a 40 mEq/L e o 
volume diario de fezes pode chegar a 10 litros em casos graves. Portanto, as 
perdas de K + podem atingir 400 mEq por dia nos casos graves de diarreia se- 
cretora ou inflamatoria (11). 

Manifesta^oes clmicas 

A hipocaliemia grave (K + serico abaixo de 2,5 mEq/L) possivelmente esteja 
associada a fraqueza muscular difusa (3), embora na maior parte dos casos 
seja assintomatica. Anormalidades no ECG sao as manifesta^oes principais 
de hipocaliemia e podem estar presentes em 50% dos casos (13). As anor¬ 
malidades no ECG incluem ondas U proeminentes (mais de 1 mm de altu¬ 
rn), achatamento e inversao das ondas T e prolongamento do intervalo QT. 
No entanto, essas altera^oes nao sao espedficas de hipocaliemia, isto e, as al- 
tera^oes na onda T e nas ondas U podem ser observadas com hipertrofia di¬ 
gital ou ventricular esquerda e o prolongamento do intervalo QT pode ser 
result ado de medicamentos, hipocalcemia ou hipomagnesemia. 

Arritmias 

Ao contrario da cren^a popular, a hipocaliemia isoladamente nao e um risco de 
arritmias graves (3,13). Entretanto, pode aumentar o risco de arritmias serias 
causadas por outras condi^oes (p. ex., isquemia miocardica) (3). 

Tratamento de hipocaliemia 

A primeira preocupa^ao na hipocaliemia e eliminar ou tratar qualquer con- 
di^ao que promova deslocamentos de potassio transcelulares (p. ex., alcalo¬ 
se) (3). Se a hipocaliemia e devida a deplegao de potassio, fa^a como descri- 
to na proxima se^ao. 

Deficits estimados de potassio 

Aproximadamente 10% do K + corporal total se perde para cada redu^ao de 
1 mEq/L no nivel serico (14). A Tabela 36.1 mostra os deficits estimados de 
K + associados a hipocaliemia progressiva em adultos pesando 70 kg com K + 
corporal total normal de 50 mEq/kg. Observa-se que os casos de hipocalie¬ 
mia branda (H + serico = 3 mEq/L) estao associados a um deficit consideravel 
de K + (175 mEq). 
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Tabela 36.1 

Deficits de potassio na hipocaliemia* 



Deficit de potassio 

Potassio serico (mEq/L) 

mEq 

% K corporal total 


3,0 


175 

5 

2,5 


350 

10 

2,0 


470 

15 

1,5 


700 

20 

1,0 


875 

25 


‘Deficits estimados para um adulto de 70 kg com um conteudo de potassio corporal total de 50 mEq/kg. 


Reposigao de potassio 

LIQUIDOS: o liquido de reposigao mais comum e o cloreto de potassio, que es- 
ta dispomvel como uma solu^ao concentrada (de 1 e 2 mEq/mL) em ampolas 
contendo 10, 20, 30 e 40 mEq de potassio. Essas solu^oes sao extremamente hi- 
perosmoticas (a solu^ao de 2 mEq/L tern uma osmolalidade de 4.000 mOsm/kg 
H 2 O) e devem ser diluidas (15). Uma solu^ao de fosfato de potassio tambem es- 
ta dispomvel e content 4,5 mEq de potassio e 3 mmol de fosfato por mL e e pre- 
ferida por alguns para a reposigao de potassio na cetoaddose diabetica (devido 
a deple^ao de fosfato que acompanha a cetoaddose). 

TAXA DE REPOSIGAO: o metodo-padrao de reposigao de potassio intrave- 
nosa e adicionar 20 mEq de potassio a 100 mL de salina isotonica e infundir 
essa mistura durante uma hora (16). A taxa maxima da reposigao de potas¬ 
sio intravenosa em geral e ajustada em 20 mEq/hora (16), mas taxas de infu¬ 
sao de ate 40 mEq/hora, as vezes, podem ser necessarias (p. ex., com K + se- 
rico abaixo de 1,5 mEq/L ou arritmias serias), e velocidades de ate 100 mEq/ 
hora for am usadas com seguranga (17). Uma grande veia central deve ser usa- 
da para a infusao, devido as propriedades irritantes das solu^oes de KCL 
hiperosmoticas. Porem, se a velocidade de reposigao desejada for maior 
que 20 mEq/hora, a infusao nao deve ser dada pela veia cava superior (VCS), 
devido ao risco (pouco documentado) de uma eleva^ao abrupt a no K + plas- 
matico, suficientemente grave para produzir assistolia. 

RESPOSTA: no inicio, a eleva^ao no nivel serico de K + pode ser lenta, como 
indica a por^ao plana do grafico da Figura 36.2. Nos casos em que a hipoca- 
liemia for resistente ou refrataria a reposigao de K + , e importante considerar 
a deple^ao de magnesio. A deple^ao de magnesio promove a perda urina¬ 
ria de K + (conforme descrito) e em pacientes com deficiencia de magnesio , geral- 
mente a hipocaliemia e refrataria a reposigao de K + ate que 0 nivel de magnesio se- 
ja reposto (18). A deficiencia de magnesio pode desempenhar um papel im¬ 
portante na hipocaliemia induzida por diureticos, conforme sera descrito no 
proximo capitulo. 
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HIPERCALIEMIA 

A hipocaliemia frequentemente e bem-tolerada, ao passo que a hipercalie- 
mia (K + serico maior do que 5,5 mEq/L) pode ser uma condi^ao com risco de 
vida (2, 3,19, 20). 

Etiologia 

Possivelmente a hipercaliemia seja resultado da libera^ao de potassio das ce- 
lulas (deslocamento transcelular) ou de altera^oes na excre^ao renal de po¬ 
tassio. A analise de amostras de K + urinario e bastante util nos casos em que 
a fonte de hipercaliemia nao estiver suficientemente clara. Niveis elevados 
de K + urinario (> 30 mEq/L) sugerem a presen^a de deslocamento transcelu¬ 
lar, ao passo que niveis baixos de K + urinario (< 30 mEq/L) indicam altera^ao 
na excre^ao renal. As condi^oes que serao descritas devem ser consideradas 
nos casos de hipercaliemia inesperada. 

Pseudo-h iperca Hem ia 

A hipercaliemia que esta presente ex-vivo - mas nao in vivo - nas amostras 
de sangue e conhecida por pseudo-hipercaliemia. A causa principal desta con- 
di^ao e a libera^ao de potassio por hemolise traumatica durante venopun- 
qoes. A incidencia desta condi^ao e mais comum do que se imagina e foi do¬ 
cument ada em 20% das amostras de sangue com hipercaliemia (21). Outras 
fontes de pseudo-hipercaliemia incluem: (a) libera^ao de K + pelos muscu- 
los ao cerrar os punhos (22) e (b) libera^ao de potassio causada pela forma- 
<;ao de coagulos na sonda de coleta de sangue em pacientes com leucocitose 
grave (> 50.000/mm 3 ) ou trombocitose grave (contagem de plaquetas > 1 mi- 
lhao/mm 3 ). Nas situates em que houver suspeita de pseudo-hipercaliemia, 
recomenda-se fazer a analise de uma nova amostra de sangue, tomando-se a 
precau^ao de atenuar o problema (p. ex., minimizar a suc^ao durante a reti- 
rada de amostras de sangue). 

Deslocamento transcelular 

As condi^oes associadas a movimenta^ao de K + para fora das celulas in¬ 
cluem acidose, rabdomiolise, sindrome da lise tumoral, medicamentos e 
transfusoes de sangue. 

ACIDOSE: o mecanismo presumido para a rela^ao entre acidose e hiper¬ 
caliemia e a disputa entre H + e K + pelo mesmo sitio na bomba da membra- 
na que movimenta K + para o interior das celulas. Entretanto, a liga^ao cau¬ 
sal entre acidose e hipercaliemia vem sendo questionada por duas razoes: 
(a) a acidose organica (acidose lactica e cetoacidose) nao esta associada a hiperca¬ 
liemia (9) e (b) a acidose respiratoria mantem uma rela^ao inconsistente e im- 
previsivel com hipercaliemia (9). 

SINDROME DA LISE TUMORAL: a sindrome da lise tumoral e uma con- 
di^ao aguda com risco de vida que surge dentro de sete dias apos o inicio da 
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terapia citotoxica para neoplasias selecionadas (p. ex., linfoma de Hodgkins). 
As caracteristicas principais incluem a combina^ao de hipercaliemia, hiper- 
fosfatemia, hipocalcemia e hiperuricemia, em geral acompanhada de lesao 
renal aguda (LRA) (23). A hipercaliemia e a amea^a mais imediata a vida. 

MEDICAMENTOS: a Tabela 36.2 apresenta uma lista dos medicamentos 
que promovem a movimenta^ao de K + para fora das celulas. A dedaleira (di- 
gitalicos) inibe a membrana da bomba de troca de Na + e K + , embora a hiper¬ 
caliemia ocorra somente com a toxicidade aguda (nao com a toxicidade cro- 
nica) (24). A succinilcolina e um bloqueador neuromuscular de a^ao ultra- 
curta que tambem inibe a membrana da bomba de troca de Na + e K + (efeito 
despolarizante), e este efeito esta associado a uma eleva^ao menor no nivel 
serico de K + (< mEq/L), cuja dura^ao e de apenas 5 a 10 minutos (25). Eleva¬ 
tes no nivel serico de K + com risco de vida foram documentadas somente 
nos casos em que a succinilcolina foi utilizada em pacientes com "lesao cau- 
sada pela desnerva^ao" de musculos esqueleticos (p. ex., lesao na medula 
espinal). Atribui-se esse fato a uma resposta exagerada aos sinais despolari- 
zantes apos a desnerva^ao (hipersensibilidade a desnerva^ao). 

Excregao renal alterada 

Conforme mencionado neste capitulo, nas situates em que a fun to renal 
e normal, a capacidade de excregao urinaria de K + e suficiente para evitar a 
ocorrencia de elevates sustentadas no nivel serico de K + em resposta a uma 
carga potassica (1). Como resultado, a hipercaliemia sempre envolve algum de- 
feito na excregao renal de K + . As causas mais comuns de excregao renal alterada 
de K + incluem insuficiencia renal, insuficiencia suprarrenal e uso de medi¬ 
camentos. Nos casos de insuficiencia renal, geralmente a hipercaliemia nao 
ocorre ate a taxa de filtra^ao glomerular (TFG) cair abaixo de 10 mL/minuto, 
embora possa surgir antes nas situates em que a insuficiencia renal resultar 
de nefrite intersticial. Embora a insuficiencia suprarrenal altere a excregao 
renal de potassio, a hipercaliemia ocorre apenas nos casos de insuficiencia crdnica. 

MEDICAMENTOS: os medicamentos que reduzem a excregao renal de po¬ 
tassio sao considerados uma fonte comum de hipercaliemia. Uma lista de 
agentes causais comuns e mostrada na Tabela 36.2 (25-29). As medicates 
mais comumente implicadas sao os inibidores da EC A, os bloqueadores do 


Medicamentos que promovem hipercaliemia em unidades de terapia 
intensiva 


Medicamentos que promovem Medicamentos que alteram 

deslocamento transcelular a excregao renal de K + 

p-bloqueadores Inibidores da ECA 

Dedaleira (digitalicos) Bloqueadores de receptores da angiotensina 

Succinilcolina Diureticos poupadores de K + 

AINEs 

Heparina 

Trimetoprina + sulfametoxazol 


ECA, enzima conversora da angiotensina; AINEs, agentes anti-inflamatorios nao esteroides. 
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receptor da angiotensina, os diureticos poupadores de potassio e os AINEs. 
Todos esses agentes promo vem hipercaliemia inibindo ou bio quean do o sis- 
tema da renina-angiotensina-aldosterona. Com frequencia, a hipercaliemia 
causada por esses medicamentos ocorre em combina^ao com suplementos 
de K + ou com insuficiencia renal. 

Transfusoes de sangue 

A hipercaliemia e uma complica^ao reconhecida (porem inconsistente) de 
transfusoes massivas de sangue (p. ex., reposi^ao sanguinea equivalente 
ao volume de sangue). A temperatura utilizada para armazenar eritrocitos 
(4 °C) fecha a bomba de troca de Na + e K + na membrana celular eritrocita- 
ria resultando no vazamento constante de K + das celulas (30). A concentra- 
^ao de K + no sobrenadante aumenta de forma estavel na medida em que au- 
menta o tempo de estocagem. Depois de 18 dias de estocagem (tempo medio 
para estocagem de sangue), a carga de potassio em uma unidade de concen- 
trado de hemacias e 2 a 3 mEq (30), de mo do que as transfusoes massivas 
(em geral, no minimo, seis unidades de eritrocitos) representam uma carga 
de K + de pelo menos 12 a 18 mEq. Trata-se de uma carga consideravel, ten- 
do-se em vista que o plasma contem em torno de 9 a 10 mEq de K + em adul- 
tos de porte medio. 

De maneira geral, a carga de K + nas transfusoes de sangue e elimina- 
da pelos rins, porem a excre^ao renal de K + se altera nas situates em que 
houver comprometimento do fluxo sistemico de sangue (que se aplica na 
maior parte dos pacientes que necessitam de transfusoes massivas), resul- 
tando no acumulo do potassio infundido nas transfusoes de sangue. O vo¬ 
lume de transfusao necessario para produzir hipercaliemia varia, embora 
um dos estudos tenha mostrado que a hipercaliemia come^a a surgir apos a 
transfusao de sete unidades de eritrocitos (31). 

C autop ireio f agia 

Em 1985, foi publicado um estudo de caso que descrevia um paciente com 
hipercaliemia grave porque vinha ingerindo diariamente 1.500 cabe^as de 
fosforo queimado (um tipo de perversao do apetite) (32). Porem, as cabe^as 
de fosforo queimado sao ricas em cloreto de potassio e o habit o de come-las 
e conhecido por cautopireiofagia. Menciona-se esse caso para demonstrar que 
tudo e possivel no campo da medicina e que ha um denomina^ao apropria- 
da para cada fato. 

Consequencias clmicas 

A amea^a principal da hipercaliemia e a lentifica^ao da transmissao de im- 
pulsos no cora^ao (causada pela despolariza^ao dos musculos cardiacos) 
que podera evoluir para bloqueio cardiaco, bradicardia e parada cardiaca. 

Anormalidades no ECG 

A Figura 36.4 ilustra a presen^a de altera^oes no ECG em casos de hiper¬ 
caliemia progressiva. A altera^ao mais precoce no ECG e uma onda T al- 
ta, em forma de tenda, que e mais evidente nas deriva^oes precordiais V 2 e 
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FIGURA 36.4 Anormalidades eletrocardiograficas na hipercaliemia progressiva. 

V 3 . A medida que a hipercaliemia progride, a amplitude da onda P diminui 
e o intervalo PR se alonga. As ondas P finalmente desaparecem e o complexo 
QRS se amplia. O evento final e fibrila^ao ventricular ou assistolia. 

Em geral, as altera^oes no ECG come^am a aparecer a partir do mo¬ 
menta em que o nivel serico de K + atingir 7 mEq/L (33), embora o limiar para 
altera^oes eletrocardiograficas varie amplamente. Este fato foi demonstrado 
por um estudo de caso que nao apresentou nenhuma anormalidade no ECG 
ao nivel serico de K + de 14 mEq/L (!) (34). Considerando-se a rela^ao varia- 
vel entre o nivel serico de K + e o ECG, ambos sao utilizados para a tomada 
de decisoes em hipercaliemia. 

Tratamento de hipercaliemia grave 

Hipercaliemia grave e definida como niveis sericos de K + acima de 6,5 mEq/L, 
ou qualquer nivel serico de K + associado a altera^oes eletrocardiograficas 
(33). O tratamento desta condi^ao se baseia em tres met as basicas: (a) anta- 
gonismo dos efeitos cardiacos da hipercaliemia, (b) deslocamento transcelu- 
lar de K + no interior das celulas e (c) remo^ao do excesso de K + do corpo. 
A Tabela 36.3 apresenta um resumo dos metodos us ados para atingir ess as 
metas, que serao descritos a seguir. 
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Tratamento de hipercaliemia aguda 


Meta 

Antagonizar efeitos card Tacos 

Regime de tratamento 

• Gluconato de calcio a 10%; 10 mL IV durante 3 minutos; 
repetir a dose depois de 5 minutos em caso de necessidade. 

• Usar cloreto de calcio para choque circulatorio. 

• O efeito dura de 30 a 60 minutos. 

• NAO usar calcio para toxicidade por digitalicos. 

Deslocamento transcelular 

• 

• 

• 

Insulina regular: 10 unidades como bolus IV + 50% 
de dextrose: 50 mL como bolus IV. 

Iniciar a infusao de dextrose. 

Efeito maximo dentro de 30 a 60 minutos. 

Remogao de potassio 

• 

• 

• 

Poliestirenossulfonato* (oral): 30 g em sorbitol a 20% (50 mL); 

retal: 50 g em sorbitol a 20% (200 mL). 
Agao lenta (imcio em 23 horas e pico em 6 horas). 

Risco baixo de necrose intestinal. 


Antagonismo de membrana 

O calcio aumenta a diferenga de earga eletrica por meio das membranas ce- 
lulares miocardicas e se opoe a despolarizagao produzida pel a hipercaliemia 
(35). Apreparagao preferida e o gluconato de calcio, cuja administragao e fei- 
ta com base no regime de dosagem ap resent ado na Tabela 36.3. A resposta 
ao calcio e curta (20 a 30 minutos) e nao reduz o nivel serico de K + , de manei- 
ra que e necessario iniciar outras medidas (p. ex., insulina-glicose) para abai- 
xar os niveis sericos de potassio. Recomenda-se usar o calcio com cautela em 
pacientes tr at ados com digitalicos tendo em vista que a hipercalcemia agra- 
va a cardiotoxicidade. O gluconato de calcio pode ser adicionado em 100 mL 
de solugao salina isotonica e infundido durante 20 a 30 minutos em pacien¬ 
tes que recebem digitalicos. O calcio e contraindicado nos casos em que a hiperca¬ 
liemia for uma manifestagao de toxicidade por digitalicos. 

O cloreto de calcio e preferivel ao gluconato de calcio nas situates em 
que a hipercaliemia estiver associada a choque circulatorio ou parada cardi- 
aca. Uma ampola (10 mL) de cloreto de calcio a 10% tern tres vezes mais cal¬ 
cio elementar do que uma ampola de gluconato de calcio a 10% (270 mg vs. 
90 mg, respectivamente), sendo que a quantidade extra de calcio tern a van- 
tagem potencial de promover o debito cardiaco (DC) e de preservar o tonus 
vascular periferico. A osmolalidade do cloreto de calcio e de 2.000 mOsm/kg 
H 2 O, de mo do que a administragao por meio de um cateter venoso central 
(CVC) de fluxo livre e altamente aconselhavel. 


* N. de R.T. Os poliestirenossulfonatos sao resinas trocadoras de anions ("trocam" seus anions 
pelo potassio). O poliestirenossulfonato de sodio, comercializado nos EUA e Canada, usa como 
anion o sodio. No Brasil, a resina comercializada e o poliestirenosssulfonato de calcio (usa cal¬ 
cio como anion trocador). Embora o texto em lingua ingles a indique diluigao em sorbitol, po- 
dem ser diluidos em salina. 







654 Paul L. Marino 


Deslocamento transcelular 

INSULINA-DEXTROSE: a insulina leva o K + para o interior das celulas 
dos musculos esqueleticos por meio da ativa^ao da membrana da bomba 
de troca de Na + -K + (36). O regime de insulina e dextrose mencionado na Ta- 
bela 36.3 diminui o nivel serico de K + em pelo menos 0,6 mEq/L (33). Reco- 
menda-se fazer uma infusao de dextrose depois do regime de insulina e dex¬ 
trose (a menos que o paciente seja hiperglicemico) devido ao risco de hipo- 
glicemia dentro de uma hora (33). No contexto de hiperglicemia, a insulina 
deve ser usada sem dextrose (33). O efeito da insulina e temporario (efeito 
maximo dentro de 30 a 60 minutos), de mo do que e necessario iniciar a ado- 
<;ao de medidas que estimulam a remo^ao de potassio. 

P 2 -AGONISTAS: a dose de (32-agonistas inalatorios (p. ex., salbutamol) ne- 
cessaria para produzir quedas significativas (0,5 a 1 mEq/L) no nivel seri¬ 
co de K + corresponde a pelo menos quatro vezes a dose terapeutica (33), 
com efeitos colaterais indesejaveis (p. ex., taquicardia). Portanto, o uso des¬ 
ses agentes nao e recomendavel para o tratamento de hipercaliemia grave. 

BICARBONATO: ha duas razoes para evitar o uso de bicarbonato no trata¬ 
mento de hipercaliemia grave: (a) as infusoes de curto prazo de bicarbonato 
(ate quatro horas) nao tern nenhum efeito nos niveis sericos de K + (33) e (b) 
o bicarbonato podera formar complexos com o calcio, que sao contraprodu- 
centes nas situates em que o calcio for utilizado para antagonizar os efeitos 
membranicos da hipercaliemia. 

Remogao de potassio 

O excesso de K + pode ser removido pelo intestino (usando uma resina de tro¬ 
ca cationica) ou diretamente da corrente sanguinea (com hemodialise). 

RESINA DE TROCA CATIONICA: o poliestirenossulfonato de sodio e uma 
resina trocadora de cations que pode aumentar a excre^ao de K + pela mucosa 
intestinal. Essa resina pode ser dada via oral (via preferida) ou por enema de 
reten^ao, com base nas doses apresentadas na Tabela 36.3. Em geral, mistu- 
ra-se o poliestirenossulfonato de sodio com sorbitol 1 para evitar concretes. 
Cada grama de resina liga 0,65 mEq de K + , sendo necessario um periodo de 
pelo menos seis horas para atingir o efeito maximo (33). Existem varios estu- 
dos de casos que revelaram a presen^a de lesoes necroticas no intestino asso- 
ciadas ao uso de poliestirenossulfonato de sodio (37). Embora seja uma com- 
plica^ao incomum, a taxa de mortalidade e elevada (33%) (37). 

HEMODIALISE: a hemodialise e o metodo mais eficaz para remogao de po¬ 
tassio, podendo produzir uma queda de 1 mEq no nivel serico de K + depois 
de uma hora, e uma queda de 2 mEq depois de tres horas (33). 


PALAVRA FINAL 

Os seguintes pontos sobre o potassio merecem enfase: 


1 Veja N. de R.T. anterior. 
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1. O mvel plasmatico de K+ e apenas a "ponta do iceberg" em termos de 
avalia^ao do potassio corporal total. 

2. Com frequencia, em hipocaliemia, os deficits de potassio sao maiores 
do que se imagina, mesmo em casos mais brandos (ver Tabela 36.1). 

3. A hipocaliemia e excepcionalmente bem tolerada, sem risco de arrit- 
mias serias, a menos que sejam combinadas com alguma outra condi- 
^ao arritmogenica (p. ex., sindrome coronariana aguda [SCA]). 

4. A deficiencia de magnesio provavelmente seja a grande culpada nos ca¬ 
sos em que a hipocaliemia for resistente ou refrataria a reposi^ao de K + . 

5. E extremamente importante diminuir os niveis sericos de K+ (o uso de 
insulina-glicose e a melhor altemativa) nos casos em que o calcio for uti- 
lizado para antagonizar os efeitos cardiacos da hipercaliemia, e iniciar a 
ado^ao de medidas para remover o excesso de K + (p. ex., poliestirenos- 
sulfonato). 
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MAGNESIO 


Voce pode saber o nome de uma ave em todos os idiomas do mundo, 
mas voce nao sabe absolutamente nada sobre a ave. Portanto, vamos 
olhar para a ave e verificar o que ela estafazendo - isso e o que importa. 

Ricchard Feynman 
The Physics Teacher 
1969 


O magnesio e um elemento esseneial para a utiliza^ao de energia no mundo 
organico. Nas plantas verdes, o magnesio e o cora^ao da molecula de cloro- 
fila que captura a energia da luz solar para produzir oxigenio e carboidratos 
(i.e., fotossintese). Os organismos aerobios utilizam o oxigenio para liberar a 
energia dos nutrientes organicos (incluindo carboidratos), que e armazena- 
da como adenosina-trifosfato (ATP, em ingles adenosine triphosphate). A libe- 
ra^ao de energia pelo ATP exige a presen^a do magnesio, cofator esseneial 
para as enzimas ATPase que hidrolisam o ATP. Portanto, o magnesio e essen- 
cial para suprir energia, permitindo que os seres humanos a utilizem na sus- 
tenta^ao da vida. Agora se tern um elemento. 

Os papeis mais especificos do magnesio incluem o funcionamento ade- 
quado da bomba de troca de Na + -K + (que e uma ATPase dependente do mag¬ 
nesio) que gera o gradiente eletrieo pelas membranas das celulas. Conse¬ 
quent emente, o magnesio desempenha um papel importante nos tecidos 
eletricamente excitaveis (1-4). O magnesio regula tambem o movimento do 
calcio nas celulas dos musculos lisos, que e extremamente importante na 
manuten^ao da for^a cardiaca contratil e do tonus vascular periferico (4). 


PRINCIPIOS BASICOS DO MAGNESIO 
Distribui^ao 

ATabela 37.1 mostra a distribui^ao do magnesio (Mg) no corpo humano (5). O 
adulto de porte medio contem aproximadamente 24 g (1 mol, ou 2.000 mEq) 
de magnesio. Pouco mais da metade esta localizada no osso, ao passo que 
menos de 1% esta localizado no plasma. Essa falta de representa^ao no plasma 
limita o valor da concentra^ao plasmatica de magnesio como um indicador 
dos depositos corporais totais de magnesio. Isso e particularmente verda- 
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Tabela 37.1 

Distribui 9 ao do magnesio em adultos 



Conteudo de 

Magnesio 

Tecido 

Peso (kg) 

magnesio (mEq) 

corporal total (%) 

Osso 

12 

1.060 

53 

Musculo 

30 

540 

27 

Tecidos moles 

23 

384 

19 

Hemacias 

2 

10 

0,7 

Plasma 

3 

6 


Total 

70 kg 

2.000 mEq 

100% 


Da Referenda 5. 


deiro em pacientes com deficiencia de magnesio, nos quais os niveis sericos 
de magnesio podem ser normais ante a deplegao total de magnesio corporal (5, 6). 

Magnesio serico 

O soro e preferivel ao plasma para ensaios de magnesio, pois o anticoagu- 
lante usado nas amostras de plasma pode estar contaminado com citrato ou 
outros anions que se ligam ao magnesio (5). A faixa normal do magnesio se¬ 
rico depende da ingestao diaria de magnesio, que varia de acordo com a re- 
giao geografica. A Tabela 37.2 mostra a faixa normal para adultos saudaveis 
residentes nos Estados Unidos (7). 

Nota: os laboratories clinicos registram a concentra^ao serica do mag¬ 
nesio em mg/dL (porque o magnesio se liga parcialmente as proteinas plas- 
maticas). Aliteratura medica, por outro lado, utiliza a unidade mEq por litro. 
A conversao podera ser feita com base na seguinte equa^ao: 

mEq/L = (mg/dL x 10/p.m.) x Valencia 37.1 

em que p.m. e o peso molecular (peso atomico no caso do magnesio), e a 
Valencia e o numero de cargas no atomo ou na molecula. O peso atomico 
do magnesio e 24 e a Valencia e 2, de maneira que a concentra^ao serica de 
1,7 mg/dL equivale a (1,7 x 10) / 24 x 2 = 1,4 mEq/L. 

Magnesio ionizado 

Somente 67% do magnesio no plasma estao em forma ionizada (ativa), e os 
restantes 33% estao ou ligados a proteinas plasmaticas (19% do total) ou que- 
lados com anions divalentes como o fosfato e o sulfato (14% do total) (8). O 
ensaio-padrao para o magnesio (i.e., espectrofotometria) mede to das as tres 
frames de magnesio. Assim, quando o magnesio serico esta anormalmente 
baixo, e impossivel determinar se o problema e uma redu^ao na fra^ao io¬ 
nizada (ativa) ou uma redu^ao nas fra^oes ligadas (p. ex., hipoproteinemia) 
(9). O nivel do magnesio ionizado pode ser medido com um eletrodo ion-es- 
pecifico (10), mas ess a tecnica nao esta disponivel rotineiramente. Porem, co¬ 
mo a quantidade total de magnesio no plasma e pequena, a diferen^a entre o 
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Faixas de referencia para o magnesio 


Liquido 

Unidades tradicionais 

Unidades SI 

Magnesio serico: 

Total 

1,7-2,4 mg/dL 



1,4-2,0 mEq/L 

0,7-1,0 mmol/L 

Ionizado 

0,8-1,1 mEq/L 

0,4-0,6 mmol/L 

Magnesio urinario 

5-15 mEq/24 h 

2,5-7,5 mmol/24 h 


Referentes a adultos saudaveis residindo nos EUA. Conversoes: mEq/L = [mg/dL x 10) / 24] x 2; MEq/L = mmol/L x 2. 
Da Referenda 7. 


conteudo de magnesio ionizado e ligado pode nao ser grande o suficiente pa¬ 
ra ser clinicamente relevante. 

Magnesio urinario 

A Tabela 37.2 mostra a faixa normal para a excre^ao urinaria de magnesio. 
Em circunstancias normais, somente pequenas quantidades de magnesio 
sao excretadas na urina (3). Quando a ingestao de magnesio e deficiente, os 
rins o conservam, e a excre^ao urinaria de magnesio cai a niveis insignifican- 
tes. Isso e mostrado na Figura 37.1. Observa-se que o nivel serico de mag¬ 
nesio permanece na faixa normal uma semana apos o inicio de uma dieta 
Mg-3, e a excre^ao urinaria cai para niveis insignificantes. Isso ilustra o valor 
relativo da excre^ao na detec^ao da deficiencia de magnesio. 


DEFICIENCIA DE MAGNESIO 

A hipomagnesemia e relatada em ate 65% dos pacientes em UTIs (1-3). Como 
a deple^ao de magnesio pode nao ser acompanhada por hipomagnesemia, a 


■ 2,0 


E ^ 
-1,0 Sw 

Q-3, 

O) 


0,0 

0 1 2 3 4 5 6 7 

Dias de dieta sem Mg 

FIGURA 37.1 Excregao de magnesio urinario e niveis plasmaticos de magnesio em um volunta- 
rio saudavel em uma dieta livre de magnesio. As barras solidas nos eixos verticais indicam a fai¬ 
xa normal para cada variavel. Adaptada de Shils ME. Experimental human magnesium deficiency. 
Medicine 1969; 48:61-82. 
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incidencia da deplegao de magnesio provavelmente seja maior. De fato, a de- 
plegao de magnesio foi descrita eomo "a anormalidade de eletrolitos mais sub- 
diagnosticada na pratica medica atual" (11). 

Condi^oes predisponentes 

Como os mveis sericos de magnesio tern uma capacidade limitada para de- 
tecgao da deplegao de magnesio, reconhecer as condigoes que predispoem a 
deplegao de magnesio pode ser a unica indicagao de um desequilibrio eletro- 
litico subjacente. As condigoes predisponentes comuns da deplegao de mag¬ 
nesio sao listadas na Tabela 37.3. 

Terapia com diureticos 

Os diureticos sao a principal causa da deficiencia de magnesio. Ainibigao da 
reabsorgao de sodio induzida por medicamentos tambem interfere na reab- 
sorgao do magnesio, e as per das urinarias de magnesio resultantes podem 
ser paralelas as perdas urinarias de sodio. A excregao urinaria de magnesio 
e mais pronunciada com os diureticos de alga (furosemida e acido etacrinico). 
A deficiencia de magnesio foi relatada em 50% dos pacientes que recebam terapia 
crdnica com furosemida (12). Os diureticos tiazidicos mostram tendencia simi¬ 
lar a deplegao de magnesio, mas somente em pacientes idosos (13). A deple- 
gao de magnesio nao ocorre com diureticos "poupadores de potassio" (14). 

A n tibiotico terapia 

Os antibioticos que promovem a deplegao de magnesio sao os aminoglicosi- 
deos, a anfotericina e a pentamidina (15,16). Os aminoglicosideos bloqueiam 
a reabsorgao de magnesio na alga ascendente de Henley, e hipomagnesemia 
foi relatada em 30% dos pacientes que recebam terapia com aminoglicoside- 
os (16). 


1 I Marcadores de possivel deplegao de magnesio I 

Gondigdes predisponentes 

Achados clmicos 

Terapia com medicamentos* 

Anormalidades eletrolfticas: 

Furosemida (50%) 

Hipocaliemia (40%) 

Aminoglicosfdeos (30%) 

Hipofosfatemia (30%) 

Anfotericina, pentamidina 

Hiponatremia (27%) 

Digitalicos (20%) 

Hipocalcemia (22%) 

Cisplatina, ciclosporina 

Manifestagoes cardfacas: 

Diarreia (secretora) 

Isquemia 

Abuso de alcool (cronico) 

Arritmias 

DM 

Toxicidade por digitalicos 

1AM 

Smdrome do SNC hiperativo 


*As porcentagens entre parenteses indicam a incidencia da hipomagnesemia associada. DM, diabetes melito; 1AM, infarto 
agudo do miocardio; SNC, sistema nervoso central. 
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Outros medicamentos 

Ha varios estudos de casos indicando que o uso prolongado de inibidores 
da bomba de protons (IBPs) (14 dias a 13 anos) possivelmente esteja associa- 
do a casos graves de hipomagnesemia (17), talvez como consequencia da ab- 
sor^ao diminuida de magnesio no trato gastrintestinal (TGI). Outros medica¬ 
mentos associados a deple^ao de magnesio incluem digitalicos, adrenalina e 
agentes quimioterapicos, como a cisplatina e a ciclosporina (15,18). Os dois 
primeiros agentes desviam o magnesio para dentro das celulas, ao passo que 
os dois ultimos promovem a excre^ao renal de magnesio. 

Doenga relacionada ao dicool 

A hipomagnesemia e relatada em 30% das admissoes hospital ares por abu- 
so de alcool e em 85% das admissoes por delirium tremens (19,20). A deple^ao 
de magnesio e devida a uma serie de fatores, incluindo a desnutri^ao gene- 
ralizada e a diarreia cronica. Alem disso, ha uma associa^ao entre deficien- 
cia de magnesio e deficiencia de tiamina (21). O magnesio e requerido para a 
transforma^ao da tiamina em pirofosfato de tiamina, de modo que a deficiencia 
de magnesio pode promover a deficiencia de tiamina ante uma ingestao adequada de 
tiamina. Por ess a razao, o estado do magnesio deve ser monitorado periodi- 
camente em pacientes recebendo suplementos diarios de tiamina. 

Diarreia secretora 

As secre^oes do TGI inferior sao ricas em magnesio (10 a 14 mEq/L) (22) e a diar¬ 
reia secretora podera ser acompanhada de deple^ao profunda de magnesio (20). 
As secre^oes do trato superior nao sao ricas em magnesio (1 a 2 mEq/L), de mo¬ 
do que os vomitos nao apresentam risco para a deple^ao de magnesio. 

Diabetes melito 

A deple^ao de magnesio e comum em pacientes diabeticos dependentes de 
insulina, provavelmente como resultado das perdas urinarias de magnesio 
que acompanham a glicosuria (23). A hipomagnesemia e relatada em somen- 
te 7% das admissoes por cetoacidose diabetica, mas a incidencia aumenta 
para 50% nas 12 primeiras horas apos a admissao (24), provavelmente como 
resultado do movimento do magnesio para dentro das celulas induzido pe- 
la insulina. 

Infarto agudo do miocardio 

Os relatos de hipomagnesemia abrangem ate 80% de pacientes com I AM 
(25). O mecanismo e obscuro, mas pode ser devido a um desvio intracelular 
de magnesio causado pelo excesso de catecolaminas endogenas. 

Manifesta^oes clmicas 

Embora nao haja manifesta^oes cllnicas espedficas para a deficiencia de mag¬ 
nesio, os seguintes achados clinicos sao sugestivos de deficiencia de magne¬ 
sio subjacente. 
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Outras anormalidades eletroliticas 

A deplecao de magnesio frequentemente e acompanhada pela deplegao de 
potassio, de fosfato e de calcio (ver Tabela 37.3) (26). 

HIPOCALIEMIA: existem relatos da presen^a de hipocaliemia em 40% de 
casos de deplecao de magnesio (26). Alem disso, a hipocaliemia que acom- 
panha a deplecao de magnesio pode ser refrataria a terapia de reposi^ao de 
potassio. Na maioria das vezes, e necessario fazer reposi^ao de magnesio an¬ 
tes da corre^ao da hipocaliemia (27). 

HIPOCALCEMIA: a deplecao de magnesio pode causar hipocalcemia como 
resultado da libera^ao alterada do paratormonio (28), em combina^ao com 
uma resposta reduzida de orgaos-alvo ao paratormonio (29). Como na hipo¬ 
caliemia, a hipocalcemia da deplecao de magnesio e dificil de corrigir, a me- 
nos que os deficits de magnesio sejam corrigidos. 

HIPOFOSFATEMIA: a deplecao de fosfato e causa - nao efeito - da deple- 
^ao de magnesio. O mecanismo e o aumento da excre^ao renal de magne¬ 
sio (30). 

Arritmias 

Conforme mencionado, o magnesio e imprescindivel para o funcionamen- 
to adequado da bomba que se localiza nas membranas das celulas cardia- 
cas. A deplecao de magnesio despolariza as celulas cardiacas e promove ta- 
quiarritmias. Como tanto o digital quanto a deficiencia de magnesio atuam 
para inibir a bomba de membrana, a deficiencia de magnesio ira amplificar 
o efeito do digital e promover a cardiotoxicidade digitalica. O magnesio in- 
travenoso pode suprimir as arritmias da toxicidade digitalica, mesmo quan- 
do os niveis sericos de magnesio estao normais (31). O magnesio intravenoso 
tambempode abolir as arritmias refratarias (i.e., nao responsivas aos agentes 
antiarritmicos tradicionais) na ausencia de hipomagnesemia (37). Esse efei¬ 
to pode ser devido a um efeito estabilizador da membrana do magnesio que 
nao esta relacionado a reple^ao de magnesio. 

Uma das arritmias mais serias associadas a deplecao de magnesio e a 
torsades de pointes (ver Figura 15.8). O papel do magnesio nessa arritmia e dis- 
cutido no Capitulo 15. 

Achados neurologicos 

As manifesta^oes neurologicas da deficiencia de magnesio incluem estado 
mental alter ado, convulsoes generalizadas, tremores e hiper-reflexia. To das 
sao incomuns, inespecificas e tern pouco valor diagnostico. 

Uma sindrome neurologica descrita recentemente que pode melhorar 
com a terapia com magnesio merece men^ao. A apresenta^ao clinica e ca- 
racterizada por ataxia, fala arrastada, acidose metabolica, saliva^ao excessi- 
va, espasmo muscular difuso, convulsoes generalizadas e obnubila^ao pro¬ 
gressiva (33). As caracteristicas clinicas frequentemente sao desencadeadas 
por ruidos altos ou contato corporal. Assim, o termo deficiencia de magne¬ 
sio com SNC reativo tern sido usado para descrever esse disturbio. Essa sin- 
drome esta associada a niveis reduzidos de magnesio no liquido cerebros- 
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pinal e melhora com a infusao de magnesio. A prevalencia desse disturbio e 
desconhecida atualmente. 

Diagnostico 

Como mencionado diversas vezes, o nivel serico de magnesio e um marca- 
dor insensivel da deplegao de magnesio. Quando a deplegao de magnesio e 
devida a fatores nao renais (p. ex., diarreia), a sua excregao urinaria e um tes¬ 
te mais sensivel para a deplegao de magnesio (34). Porem, como a maioria 
dos casos de deplegao de magnesio e devida a sua excregao renal aumenta- 
da, o valor diagnostico da excregao urinaria de magnesio pode ser limitado. 

Teste de retengao de magnesio 

Na ausencia de perda renal de magnesio, a sua excregao urinaria em respos- 
ta a uma carga de magnesio pode ser um indicador mais sensivel dos depo- 
sitos corporais totais de magnesio (35, 36). Esse metodo e resumido na Ta- 
bela 37.4. A velocidade normal de reabsorgao de magnesio e proxima da ve- 
locidade maxima de reabsorgao tubular (T m ^x), de modo que a maioria do 
magnesio infundido sera excretada na urina quando os depositos de mag¬ 
nesio estiverem normais. Porem, quando os depositos de magnesio sao de- 
ficientes, a velocidade de reabsorgao do magnesio e muito menor do que a 
T m ax, de modo que a maioria do magnesio infundido sera reabsorvida, e me¬ 
nor quantidade sera excretada na urina. Provavelmente ocorra alguma deficien- 
cia de magnesio quando menos de 50% do Mg infundido for recuperado na urina, 
sendo improvavel quando mais de 80% do Mg infundido for eliminado pela urina. 
Esse teste pode ser particularmente valioso em determinar o desfecho final 
da terapia de reposi^ao do magnesio (ver mais adiante). E import ante enfati- 
zar que esse teste nao sera confiavel em pacientes com fun^ao renal diminui- 
da ou quando ha perda renal de magnesio em curso. 


Teste de retengao renal de magnesio 


Indicagoes: 

1. Para suspeita de deficiencia de magnesio, quando a concentragao serica de magnesio for normal. 

2. Pode ser util para determinar o desfecho final da terapia de reposigao de magnesio. 

Contraindicagoes: 

1. Insuficiencia renal ou perda renal de magnesio em curso. 

Protocolo: 

1. Adicionar 24 mmol de magnesio (6 g de MgS0 4 ) a 250 mL de salina isotonica e infundir durante 
1 hora. 

2. Coletar urina por 24 horas, comegando no inicio da infusao de magnesio. 

Resultados: 

1. Excregao urinaria de magnesio menor do que 12 mmol (24 mEq) em 24 horas (i.e., menos de 50% 
do magnesio infundido) e evidencia de deplegao de magnesio. 

2. Excregao urinaria de magnesio maior do que 19 mmol (38 mEq) em 24 horas (i.e., mais de 80% 
do magnesio infundido) e evidencia contra deplegao de magnesio. 


Da Referenda 35. 
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Reposigao de magnesio 

As preparagoes de magnesio disponiveis para uso oral e parenteral sao lis- 
tadas na Tabela 37.5 (37, 38). As preparagoes orais podem ser usadas para a 
terapia de manutengao diaria (5 mg/kg em individuos normais). Porem, co- 
mo a absorgao intestinal do magnesio oral e erratica, o magnesio parenteral 
e preferivel para tratar hipomagnesemia. 

A preparagao intravenosa-padrao e o sulfato de magnesio (MgSCU). 
Cada grama de MgSChtem 8 mEq (4 mmol) de magnesio elementar (4). 
Uma solugao de sulfato de magnesio a 50% (500 mg/mL) tern uma osmola- 
ridade de 4.000 mOsm/L (43), de mo do que ela deve ser diluida ate uma so¬ 
lugao a 10% (100 mg/mL) ou 20% (200 mg/mL) para uso intravenoso. As so¬ 
lutes de Ringer nao devem ser usadas, pois o calcio nas solugoes de Ringer 
podera neutralizar as agoes do magnesio infundido. 

Os seguintes protocolos de reposigao de magnesio sao recomendados 
para pacientes com fungao renal normal (39). 

Hipomagnesemia leve e assintomatica 

As seguintes orientates podem ser usadas para niveis sericos de Mg 
variando de 1 a 1,4 mEq/L sem complicates aparentes (44): 

1. Assumir um deficit total de magnesio de 1 a 2 mEq/kg. 

2. Como 50% do magnesio infundido podem ser perdidos na urina, assu¬ 
mir que a necessidade total de magnesio e duas vezes o deficit de mag¬ 
nesio. 

3. Repor 1 mEq/kg nas primeiras 24 horas e 0,5 mEq/kg por dia nos proxi- 
mos tres a cinco dias. 

Hipomagnesemia moderada 

O seguinte protocolo e recomendado para niveis sericos de Mg abaixo 
de 1 mEq/L ou para niveis sericos baixos de Mg acompanhados por outras 
anormalidades eletroliticas: 

1. Adicionar 6 g de MgS04 (48 mEq Mg) a 250 ou 500 mL de salina isotoni- 
ca e infun dir em tres horas. 


Preparagoes de magnesio orais e parenterais 


Preparagao Mg elementar 

Preparagoes orais: 

Comprimidos de cloreto de magnesio com revestimento enterico 64 mg (5,3 mEq) 

Comprimidos de oxido de magnesio (400 mg) 241 mg (19,8 mEq) 

Comprimidos de oxido de magnesio (140 mg) 85 mg (6,9 mEq) 

Comprimidos de gluconato de magnesio (500 mg) 27 mg (2,3 mEq) 

Solugoes parenterais: 

Sulfato de magnesio (50%)* 500 mg/mL (4 mEq/mL) 

Sulfato de magnesio (12,5%) 120 mg/mL (1 mEq/mL) 


*Deve ser diluido ate uma solupao a 20% para injepao intravenosa. 
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2. Seguir com 5 g de MgSCU (40 mEq Mg) em 250 ou 500 mL de salina iso- 
tonica, infundidos nas proximas seis horas. 

3. Continuar com 5 g de MgSC >4 a cada 12 horas (por infusao contmua) pe- 
los proximos cinco dias. 

Hipomagnesemia com risco de vida 

Quando a hipomagnesemia esta associada a arritmias cardiacas serias (p. ex., 
torsades de pointes) ou convulsoes generalizadas, fa^a o seguinte: 

1. Infundir 2 g de MgSCU (16 mEq Mg) via intravenosa em dois a cinco mi- 
nutos. 

2. Seguir com 5 g de MgSCU (40 mEq Mg) em 250 ou 500 mL de salina iso- 
tonica infundidos nas proximas seis horas. 

3. Continuar com 5 g de MgSC >4 a cada 12 horas (por infusao contmua) pe- 
los proximos cinco dias. 

Monitoramento da terapia de reposigao 

Os niveis sericos de magnesio irao aumentar apos o bolus inicial de magne- 
sio, mas come^arao a cair apos 15 minutos. Assim, e importante seguir a do¬ 
se em bolus com uma infusao contmua de magnesio. Os niveis sericos de 
magnesio podem se normalizar apos um a dois dias, mas levara diversos 
dias para repor os depositos corporais totais de magnesio. 

O teste de retengdo de magnesio , apresentado na Tabela 37.4, pode ser vali- 
do para identificar o resultado final da terapia de reposigao de potassio, isto 
e, deve-se dar continuidade a reposigao de magnesio ate a excre^ao urinaria 
for igual ou superior a 80% da carga infundida. 

Hipomagnesemia e insuficiencia renal 

A hipomagnesemia nao e comum na insuficiencia renal, mas pode ocorrer 
quando a diarreia grave ou cronica esta presente e a depura^ao de creatini- 
na e maior do que 30 mL/minuto. Quando o magnesio e reposto em casos de 
insuficiencia renal, no maximo 50% do magnesio nos protocolos de reposi- 
^ao-padrao devem ser administrados (39), e o magnesio serico deve ser mo- 
nitorado cuidadosamente. 

EXCESSO DE MAGNESIO 

O acumulo de magnesio ocorre commuito menos frequencia do que a deple- 
<;ao. Uma pesquisa observou que a hipermagnesemia (i.e., niveis sericos de 
Mg > 2 mEq/L) ocorre em 5% de pacientes hospitalizados (40). 

Condi^oes predisponentes 

Insuficiencia renal 

A maior parte dos casos de hipermagnesemia resulta de alguma altera^ao na 
excre^ao renal de magnesio, que ocorre nas situates em que a elimina^ao de 
creatinina cai abaixo de 30 mL/minuto (41). Entretanto, a hipermagnesemia 
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nao e uma das caracteristicas mais relevantes da insuficiencia renal, a nao ser 
que ocorra algum aumento na ingestao de magnesio. 

Hemolise 

A concentra^ao de magnesio nos eritrocitos e aproximadamente tres vezes 
maior do que no soro (42), de modo que a hemolise pode aumentar o mag¬ 
nesio serico. Espera-se que o magnesio serico aumente 0,1 mEq/L para cada 
250 mL de eritrocitos que se lisaram completamente (46), de modo que a hi- 
permagnesemia e esperada somente na hemolise maci^a. 

Outras condigdes 

Outras condi^oes que podem predispor a hipermagnesemia leve sao a ceto- 
acidose diabetica (transitoria), a insuficiencia suprarrenal, o hiperparatireoi- 
dismo e a intoxica^ao por litio (41). 


Caracteristicas clinicas 

As consequencias clinicas da hipermagnesemia progressiva sao listadas a se- 
guir (42). 


Limiar do Mg Serico 

> 4 mEq/L 

> 5 mEq/L 

> 10 mEq/L 

> 13 mEq/L 


Manifestac^ao 

Hiporreflexia 

Bloqueio AV (BAV) de 1° grau 
Bloqueio cardiaco completo 
Parada cardiaca 


O magnesio foi descrito como o bloqueador de calcio fisiologico da nature- 
za (43), e a maioria das consequencias serias da hipermagnesemia sao devi- 
das ao antagonismo do calcio no sistema cardiovascular. A maior parte da 
depress ao cardiovascular resulta de retardos na condu^ao cardiaca. A con- 
tratilidade deprimida e a vasodilata^ao nao sao destacadas. 


Tratamento 

A hemodialise e o tratamento de escolha para a hipermagnesemia grave. 
O gluconato de calcio intravenoso (1 g IV em 2 a 3 minutos) pode ser usado 
para antagonizar os efeitos cardiovasculares da hipermagnesemia, tempora- 
riamente, ate que a didlise seja iniciada (44). Se liquidos forem permissiveis e al- 
guma fun^ao renal estiver preservada, nos casos menos avan^ados de hiper¬ 
magnesemia, a infusao de volume agressiva combinada com furosemida tal- 
vez seja eficaz para reduzir os niveis sericos de magnesio. 


PALAVRA FINAL 

Com frequencia, o magnesio fica em segundo piano em rela^ao ao sodio e 
potassio, porem, conforme mencionado na introdu^ao deste capitulo, e ex- 
tremamente import ante para liber ar a energia armazenada no ATP e para 



Compendio de UTI 667 


o funcionamento adequado da bomba de membrana de troca de Na-K, que 
permite a transmissao de impulsos eletricos nos tecidos excitaveis. Portanto, 
o magnesio merece mais aten^ao do que tem recebido. 

A seguir, apresentam-se alguns pontos especificos sobre o magnesio 
que merecem ser enfatizados: 

1. Os niveis sericos podem ser normais em pacientes que tiveram deple^ao 
de magnesio. 

2. Existem relatos de hipomagnesemia em aproximadamente 50% de pa¬ 
cientes de UTI e a frequencia da deple^ao de magnesio provavelmente 
seja maior. A terapia diuretiea a base de furosemida e a causa principal 
da deple^ao de magnesio em UTIs. 

3. As suspeitas de deple^ao de magnesio se aplicam a qualquer paciente 
com hipocaliemia induzida por diureticos, principalmente nos casos em 
que ela for refrataria a reposi^ao de potassio. 

4. A reposi^ao de magnesio corrige o nivel serico antes da reposi^ao dos 
estoques totais de magnesio do corpo. O melhor indicador da reple^ao 
de magnesio e o teste de reten^ao urinaria (ver Tabela 37.4). 


REFERENCIAS 

Introdu^ao 

1. Noronha JL, Matuschak GM. Magnesium in critical illness: metabolism, assessment, 
and treatment. Intensive Care Med 2002; 28:667-679. 

2. Tong GM, Rude RK. Magnesium deficiency in critical illness. J Intensive Care Med 
2005; 20:3-17. 

3. Martin KJ, Gonzalez EA, Slatpolsky E. Clinical consequences and management of hy¬ 
pomagnesemia. J Am Soc Nephrol 2009; 20:2291-2295. 

4. White RE, Hartzell HC. Magnesium ions in cardiac function. Regulator of ion channels 
and second messengers. Biochem Pharmacol 1989; 38:859-867. 

Equilibrio do magnesio 

5. Elin RJ. Assessment of magnesium status. Clin Chem 1987; 33:1965-1970. 

6. Reinhart RA. Magnesium metabolism. A review with special reference to the relationship 
between intracellular content and serum levels. Arch Intern Med 1988; 148:2415-2420. 

7. Lowenstein FW, Stanton MF. Serum magnesium levels in the United States, 1971-1974. 
J Am Coll Nutr 1986; 5:399-414. 

8. Altura BT, Altura BM. A method for distinguishing ionized, complexed and protein- 
-bound Mg in normal and diseased subjects. Scand J Clin Lab Invest 1994; 217:83-87. 

9. Kroll MH, Elin RJ. Relationships between magnesium and protein concentrations in 
serum. Clin Chem 1985; 31:244-246. 

10. Alvarez-Leefmans FJ, Giraldez F, Gamino SM. Intracellular free magnesium in excita¬ 
ble cells: its measurement and its biologic significance. Can J Physiol Pharmacol 1987; 
65:915-925. 

Deple^ao de magnesio 

11. Whang R. Magnesium deficiency: pathogenesis, prevalence, and clinical implications. 
Am J Med 1987; 82:24-29. 



668 Paul L. Marino 


12. Dyckner T, Wester PO. Potassium/magnesium depletion in patients with cardiovascu¬ 
lar disease. Am J Med 1987; 82:11-17. 

13. Hollifield JW. Thiazide treatment of systemic hypertension: effects on serum magne¬ 
sium and ventricular ectopic activity. Am J Cardiol 1989; 63:22G-25G. 

14. Ryan MP. Diuretics and potassium/magnesium depletion. Directions for treatment. 
Am J Med 1987; 82:38-47. 

15. Atsmon J, Dolev E. Drug-induced hypomagnesaemia: scope and management. Drug 
Safety 2005; 28:763-788. 

16. Zaloga GP, Chernow B, Pock A, et al. Hypomagnesemia is a common complication of 
aminoglycoside therapy. Surg Gynecol Obstet 1984; 158:561-565. 

17. Hess MW, Hoenderop JG, Bindeis RJ, Drenth JP. Systematic review: hypomagnesemia 
induced by proton pump inhibition. Ailement Pharmacol Ther 2012; 36:415-413. 

18. Whang R, Oei TO, Watanabe A. Frequency of hypomagnesemia in hospitalized pa¬ 
tients receiving digitalis. Arch Intern Med 1985; 145:655-656. 

19. Balesteri FJ. Magnesium metabolism in the critically ill. Crit Care Clin 1985; 5:217-226. 

20. Martin HE. Clinical magnesium deficiency. Ann N Y Acad Sci 1969; 162: 891-900. 

21. Dyckner T, Ek B, Nyhlin H, et al. Aggravation of thiamine deficiency by magnesium 
depletion. A case report. Acta Med Scand 1985; 218:129-131. 

22. Kassirer J, Hricik D, Cohen J. Repairing Body Fluids: Principles and Practice. 1st ed. 
Philadelphia, PA: WB Saunders, 1989; 118-129. 

23. Sjogren A, Floren CH, Nilsson A. Magnesium deficiency in IDDM related to level of 
glycosylated hemoglobin. Diabetes 1986; 35:459-463. 

24. Lau K. Magnesium metabolism: normal and abnormal. In: Arieff Al, DeFronzo RA, 
eds. Fluids, electrolytes, and acid base disorders. New York, NY: Churchill Livingsto¬ 
ne, 1985; 575-623. 

25. Abraham AS, Rosenmann D, Kramer M, et al. Magnesium in the prevention of lethal 
arrhythmias in acute myocardial infarction. Arch Intern Med 1987; 147:753-755. 

Manifesta^oes clinicas 

26. Whang R, Oei TO, Aikawa JK, et al. Predictors of clinical hypomagnesemia. Hypoka¬ 
lemia, hypophosphatemia, hyponatremia, and hypocalcemia. Arch Intern Med 1984; 
144:1794-1796. 

27. Whang R, Flink EB, Dyckner T, et al. Magnesium depletion as a cause of refractory po¬ 
tassium repletion. Arch Intern Med 1985; 145:1686-1689. 

28. Anast CS, Winnacker JL, Forte LR, et al. Impaired release of parathyroid hormone in 
magnesium deficiency. J Clin Endocrinol Metab 1976; 42:707-717. 

29. Rude RK, Oldham SB, Singer FR. Functional hypoparathyroidism and parathyroid 
hormone end-organ resistance in human magnesium deficiency. Clin Endocrinol 1976; 
5:209-224. 

30. Dominguez JH, Gray RW, Lemann J, Jr. Dietary phosphate deprivation in women and 
men: effects on mineral and acid balances, parathyroid hormone and the metabolism 
of 25-OH-vitamin D. J Clin Endocrinol Metab 1976; 43:1056 -1068. 

31. Cohen L, Kitzes R. Magnesium sulfate and digitalis-toxic arrhythmias. JAMA 1983; 
249:2808-2810. 

32. Tzivoni D, Keren A. Suppression of ventricular arrhythmias by magnesium. Am J Car¬ 
diol 1990; 65:1397-1399. 

33. Langley WF, Mann D. Central nervous system magnesium deficiency. Arch Intern 
Med 1991; 151:593-596. 

34. Fleming CR, George L, Stoner GL, et al. The importance of urinary magnesium values 
in patients with gut failure. Mayo Clin Proc 1996; 71:21-24. 

35. Clague JE, Edwards RH, Jackson MJ. Intravenous magnesium loading in chronic fati¬ 
gue syndrome. Lancet 1992; 340:124-125. 

36. Hebert P, Mehta N, Wang J, et al. Functional magnesium deficiency in critically ill pa¬ 
tients identified using a magnesium-loading test. Crit Care Med 1997; 25:749-755. 



Compendio de UTI 669 


Terapia de reposi^ao de magnesio 

37. DiPalma JR. Magnesium replacement therapy. Am Fam Physician 1990; 42:173-176. 

38. Trissel LA. Handbook on injectable drugs. 13th ed. Bethesda, MD: Amer Soc Health 
System Pharmcists, 2005. 

39. Oster JR, Epstein M. Management of magnesium depletion. Am J Nephrol 1988; 8:349-354. 

Excesso de magnesio 

40. Whang R, Ryder KW. Frequency of hypomagnesemia and hypermagnesemia. Reques¬ 
ted vs routine. JAMA 1990; 263:3063-3064. 

41. Van Hook JW. Hypermagnesemia. Crit Care Clin 1991; 7:215-223. 

42. Elin RJ. Magnesium metabolism in health and disease. Dis Mon 1988; 34:161-218. 

43. Iseri LT, French JH. Magnesium: nature's physiologic calcium blocker. Am Heart J 
1984;108:188-193. 

44. Mordes JP, Wacker WE. Excess magnesium. Pharmacol Rev 1977; 29:273-300. 



Esta pagina foi deixada em branco intencionalmente. 



CALCIO E FOSFORO 


A natureza nunca nos decepciona, nos e que decepcionamos a nos mesmos. 


Jean Jacques Rousseau 
1754 


O calcio e o fosforo sao responsaveis por boa parte da integridade estrutu- 
ral do esqueleto osseo. Embora nenhum deles seja encontrado em abundan- 
cia nos tecidos moles, ambos desempenham um import ante papel nas fun- 
qoes vitais da celula. O fosforo participa na produ^ao aerobia de energia e o 
calcio participa na coagula^ao do sangue, na transmissao neuromuscular e 
na contra^ao do musculo liso. Considerando-se as importantes fun^oes des¬ 
ses eletrolitos, e surpreendente que as anormalidades no equilibrio do calcio 
e do fosforo sejam tao bem-toleradas. 


CALCIO 

O calcio e o eletrolito mais abundante no corpo humano (o adulto medio 
tern mais de meio quilo de calcio), mas 99% estao nos ossos (1, 2). Nos teci¬ 
dos moles, o calcio e 10.000 vezes mais concentrado do que nos liquidos ex- 
tracelulares (2, 3). 

Calcio plasmatico 

O calcio esta presente em tres formas no plasma, como ilustrado na Figura 
38.1. Aproximadamente metade do calcio esta ionizado (biologicamente ati- 
vo) e o rest ante forma complexos (biologicamente inativo) (1). Em torno de 
80% do calcio esta ligado a albumina, ao passo que 20% forma complexos 
com anions plasmaticos, como as proteinas e os sulfatos. A concentra^ao do 
calcio total e ionizado no plasma e mostrada na Tabela 38.1. Esses valores po- 
dem variar levemente em diferentes laboratories clinicos. 

Calcio total vs. calcio ionizado 

O ensaio de calcio usado pela maioria dos laboratories clinicos mede todas 
as tres frames do calcio, o que pode ser enganador. Isso e demonstrado na 
coluna a direita na Figura 38.1, que mostra que uma redu^ao na concentra- 
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FIGURA 38.1 As tres fragoes de calcio no plasma e a contribuigao de cada uma a concentragao 
total de calcio. A coluna a direita mostra como uma redugao na albumina plasmatica pode redu- 
zir o calcio total plasmatico sem afetar o calcio ionizado. 


gao de albumina no plasma diminui a concentragao plasmatica do calcio to¬ 
tal, sem afetar a concentragao do calcio ionizado (biologicamente ativo). 

Uma variedade de fatores de corregao foi proposta para ajustar a con¬ 
centragao de calcio no plasma em pacientes com hipoalbuminemia. Porem, 
nenhum desses fatores de corregao e confiavel (4, 5). O unico metodo de deter¬ 
miner a concentragao do calcio ionizado e fazer medigdes com eletrodos ionicos es- 
pecificos . 

Medida de calcio ionizado 

O calcio ionizado pode ser medido em sangue total, plasma ou soro com ele¬ 
trodos ion-especificos, que agora estao disponiveis na maioria dos laborato¬ 
ries clmicos. 

COLETA DE SANGUE: e necessario tomar algumas precaugoes durante as 
coletas de amostras de sangue para medigoes do nivel de calcio ionizado (7). 
A perda de dioxido de carbono de uma amostra de sangue pode reduzir fal- 
samente o calcio ionizado (aumentando a ligagao do calcio com a albumina), 
de mo do que e importante evitar bolhas de gas na amostra de sangue. Os 
anticoagulantes (p. ex., heparina, citrato e EDTA) podem se ligar ao calcio. 


Faixas normais do calcio e do fosforo no sangue 


Unidades 

Fator de 

Unidades SI 

Eletrolito serico 

tradicionais (mg/dL) 

conversao* 

(mmol/L) 

Calcio total 

9,0-10,0 

0,25 

2,25-2,50 

Calcio ionizado 

4,5-5,0 

0,25 

1,15-1,25 

Fosforo 

2,5-5,0 

0,32 

0,8-1,6 


*Multiplicam-se as unidades tradicionais pelo fator de conversao para se obterem unidades SI, ou se dividem as unidades 
SI pelo fator de conversao, para se obterem unidades tradicionais. 
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de modo que as amostras de sangue nao devem ser colocadas em tubos de 
coleta que contenham esses anticoagulantes. Os tubos com tampas verme- 
lhas (tubos "com topo vermelho") contem silicone e sao adequados para me- 
dir o calcio ionizado em amostras de soro. 


HIPOCALCEMIA IONIZADA 

Em uma grande pesquisa multicentrica, que incluiu cerca de 7.000 pacientes 
de UTIs, 88% apresentaram pelo menos um episodio de hipocalcemia ioni- 
zada leve (0,9 a 1,14 mmol/L) e 33% apresentaram pelo menos um episodio 
de hipocalcemia ionizada grave (< 0,8 mmol/L) (7). A Tabela 38.2 ap resent a 
uma list a dos disturbios comuns associados a hipocalcemia ionizada em pa¬ 
cientes de UTIs. O hipoparatireoidismo e uma import ante causa de hipo¬ 
calcemia em pacientes ambulatoriais, mas nao e uma consideragao na UTI, 
a menos que o paciente tenha feito uma cirurgia recente no pescogo. 

Condi^oes predisponentes 

Deplegao de magnesio 

A deplegao de magnesio promove hipocalcemia, inibindo a secregao de pa- 
ratormonio e reduzindo a responsividade dos orgaos-alvo ao paratormonio 
(ver as referencias no Capitulo 37). A hipocalcemia da deplegao de magnesio 
e refrataria a terapia de reposigao do calcio, e a reposigao de magnesio fre- 
quentemente corrige a hipocalcemia. 

Sepse 

A sepse e uma causa comum de hipocalcemia em UTI (8, 9), mas o mecanis- 
mo e incerto. A hipocalcemia e independente da vasodilatagao sistemica que 
acompanha a sepse (9). Assim, o significado clinico da hipocalcemia na sep¬ 
se nao esta claro. 

Alcalose 

A alcalose promove a liga^ao do calcio a albumina, reduzindo a concentra- 
^ao do calcio ionizado no sangue. A hipocalcemia sintomatica e mais comum 
na alcalose respiratoria do que na alcalose metabolica. As infusoes de bicar- 


Causas de hipocalcemia ionizada em unidades de terapia intensiva 


Alcalose 

Transfusoes de sangue (15%) 

Medicamentos: 
Aminoglicosfdeos (40%) 
Heparina (10%) 


Embolia de gordura 
Deplegao de magnesio (70%) 
Pancreatite 

Insuficiencia renal (50%) 
Sepse (30%) 


Os numeros entre parenteses mostram a frequencia da hipocalcemia ionizada relatada em cada condigao. 
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bonato de sodio tambem podem produzir hipocalcemia ionizada, pois o cal- 
cio liga-se diretamente ao bicarbonato infundido. 

Transfusoes de sangue 

A hipocalcemia ionizada foi relatada em 20% dos pacientes recebendo trans¬ 
fusoes de sangue (8). O mecanismo e a liga^ao do calcio pelo anticoagulan¬ 
te citrato no sangue estocado. A hipocalcemia das transfusoes de sangue, em 
geral, e transitoria e melhora quando o citrato infundido e metabolizado pe¬ 
lo figado e rins (8). Nos pacientes com insuficiencia renal ou hepatica, pode 
resultar em hipocalcemia mais prolongada. Embora a hipocalcemia associa- 
da as transfusoes de sangue possa impedir a coagula^ao do sangue, as infu- 
soes de calcio nao sao mais recomendadas em transfusoes de sangue mad¬ 
ias. 

Medicamentos 

Uma serie de medicamentos pode ligar-se ao calcio e promover hipocalce¬ 
mia ionizada (8). Os mais frequentemente us ados em UTI sao os amino gli- 
cosideos e a heparina. 

Insuficiencia renal 

A hipocalcemia ionizada pode acompanhar a insuficiencia renal, como resul- 
tado da reten^ao de fosfato e con vers ao reduzida de vitamina D em sua for¬ 
ma ativa nos rins. O tratamento visa a baixar os niveis de fosfato no sangue, 
com antiacidos que bloqueiam a absor^ao de fosforo no intestino delgado. 
Porem, o valor dess a pratica nao esta provado. A acidose na insuficiencia re¬ 
nal pode reduzir a liga^ao do calcio com a albumina, de mo do que a hipocal¬ 
cemia na insuficiencia renal nao implica hipocalcemia ionizada. 

Pancreatite 

A pancreatite grave pode produzir hipocalcemia ionizada por meio de di- 
versos mecanismos. O prognostico e afetado adversamente pelo surgimento 
da hipocalcemia (10), embora uma rela^ao causal entre hipocalcemia e resul- 
tados fatais nao tenha sido provada. 

Manifesta^oes clinicas 

As consequencias principais da hipocalcemia sao aumento da excitabilidade 
cardiaca e neuromuscular, bem como a for^a contratil reduzida no musculo 
cardiaco e na musculatura vascular. 

Neuromusculares 

A hipocalcemia pode ser acompanhada por tetania (dos musculos perife- 
ricos ou laringeos), hiper-reflexia, parestesias e convulsoes (11). Os sinais 
de Chvostek e Trousseau sao frequentemente listados como suas manifesta- 
<;6es. Porem, o sinal de Chvostek e inespecifico (esta presente em 25% dos adul- 
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tos normais), e o sinal de Trousseau e insensivel (pode estar ausente em 30% 
dos pacientes com hipocalcemia) (12). 

Cardiovasculares 

As complicates cardiovasculares da hipocalcemia incluem hipotensao, de- 
bito cardiaco (DC) diminuido e atividade ventricular ectopica. Entretanto, 
ess as complicates sao vistas nos casos extremos de hipocalcemia ionizada 
(< 0,65 mmol/L) (8). 

Terapia de reposigao de calcio 

O tratamento da hipocalcemia ionizada deve ser direcionado a sua causa 
subjacente. Nas situates em que for necessario fazer reposigao de calcio, re- 
comenda-se a administrate intravenosa de solutes de calcio com base nos 
regimes de dosagem ap resent ados na Tabela 38.3. 

Solugoes de sais de calcio 

As solutes de calcio disponiveis para uso intravenoso sao o cloreto de cal¬ 
cio a 10% e o gluconato de calcio a 10%. O cloreto de calcio content tres vezes 
mais calcio elementar do que o gluconato de calcio , embora, em geral, o glucona¬ 
to de calcio seja o medicamento preferido, talvez porque tenha osmolarida- 
de mais baixa e provoque menos irritagao durante a injegao. Entretanto, am- 
bas as solutes de calcio sao hiperosmolares e, se possivel, devem ser admi- 
nistradas em veias centrais de grande porte. 

Regimes de dosagem 

As doses em bolus de 200 mg de calcio elementar (diluido em 100 mL de so- 
lugao salina isotonica e administrado durante 5 a 10 minutos) provavelmen- 
te elevem o nivel serico do calcio total em 0,5 mg/dL, embora os niveis come- 
cem a cair depois de 30 minutos (8). Assim, a dose em bolus de calcio deve ser 
seguida por uma infusao continua, em uma taxa de infusao de 1 a 2 mg/kg/h 
(calcio elementar) no minimo por seis horas. As respostas individuals irao 


1 I Terapia de reposigao de calcio intravenosa 1 

Solugao 

Calcio elementar 

Volume unitario 

Osmolaridade 

Cloreto de calcio a 10% 

27 mg/mL 

Ampolas de 10 mL 

2.000 mOsm/L 

Gluconato de calcio a 10% 

9 mg/mL 

Ampolas de 10 mL 

sm/L 


Para hipocalcemia sintomatica: 

1. Dar uma dose em bolus de 200 mg de calcio elementar (p. ex., 22 mL de gluconato de calcio 
a 10%) em 100 mL de salina isotonica, em 10 minutos. 

2. Seguir com uma infusao continua de 1-2 mg de calcio elementar por kg por hora, por 6-12 horas. 

3. Monitorar os niveis de calcio ionizado em intervalos de uma hora durante as proximas horas. 
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variar, de mo do que a dosagem do calcio deve ser orientada pelo mvel de 
calcio ionizado no sangue (8). 

ATEN^AO: a administra^ao intravenosa de calcio pode ser arriscada em 
populates selecionadas de pacientes. As infusoes de calcio podem pro¬ 
mover vasoconstri^ao e isquemia em qualquer um dos orgaos vitais (13). 
O risco de isquemia induzida pelo calcio deve ser particularmente elevado 
em pacientes com DC baixo, que ja apresentam vasoconstri<;ao. Alem dis- 
so, a reposi^ao de calcio agressiva pode promover sobrecarga intracelular 
de calcio, que pode produzir uma lesao celular letal (14), particularmen¬ 
te em pacientes com choque circulatorio. Considerando-se esses riscos, se- 
ria prudente evitar corre^oes de hipocalcemia ionizada com calcio intrave- 
noso, a menos que haja evidencias de liga^ao de alguma complica^ao seria 
com a hipocalcemia. 

Terapia de manutengao 

A dose diaria de manutengao de calcio e de 2 a 4 g em adultos. Pode ser ad- 
ministrada via oral usando carbonato de calcio ou comprimidos de gluconato 
de calcio (500 mg de calcio por comprimido). 


HIPERCALCEMIA IONIZADA 

Na pesquisa sobre niveis de calcio ionizado que foram mencionados (7), 
23% dos pacientes de UTIs sofreram pelo menos um episodio de hipercalce- 
mia ionizada leve (1,26 a 1,35 mmol/L) e 17% dos pacientes tiveram pelo me¬ 
nos um episodio de hipercalcemia ionizada e de hipocalcemia ionizada. Em- 
bora a fonte de hipercalcemia ionizada em pacientes de UTIs ainda nao te- 
nha sido estudada adequadamente, as causas mais comuns de hipercalcemia 
fora de UTIs sao hiperparatioreoidismo e neoplasias (15-17). 

Manifesta^oes clmicas 

As manifestates da hipercalcemia, em geral, sao inespecificas e podem ser 
classificadas como segue (16): 

1. Gastrintestinais: nauseas, vomitos, constipa^ao, lleo e pancreatite. 

2. Cardiovasculares: hipovolemia, hipotensao e intervalo QT encurtado. 

3. Renais : poliuria e nefrocalcinose. 

4. Neurologicas : confusao e depressao da consciencia, incluindo coma. 

Essas manifesta^oes podem se tornar evidentes quando o calcio serico to¬ 
tal sobe adma de 12 mg/dL (ou o caldo ionizado sobe acima de 3,0 mmol/L) e 
quase sempre estao presentes quando o caldo serico e maior do que 14 mg/dL 
(ou o calcio ionizado esta acima de 3,5 mmol/L) (17). A ocorrencia dess as 
manifesta^oes e mais provavel nos casos de eleva^oes rapidas no nivel seri¬ 
co de calcio. 
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Tratamento 

O tratamento esta indicado quando a hipercalcemia esta associada a efei- 
tos adversos ou quando o calcio serico e maior do que 14 mg/dL (calcio 
ionizado acima de 3,5 mmol/L). A maior parte dos casos de hipercalce¬ 
mia sintomatica grave (crise hipercalcemica) esta relacionada a presenga 
de cancer. O tratamento e apresentado de forma resumida na Tabela 38.4 
(1, 5-17). 

Infusao de salina isotdnica 

A hipercalcemia, em geral, e acompanhada por hipercalciuria, que produz 
uma diurese osmotica. Esta eventualmente leva a hipovolemia, que reduz 
a excregao de calcio na urina e precipita um aumento rapido no calcio seri¬ 
co. Assim, a infusao de volume para corrigir a hipovolemia e promover a excregao 
renal de calcio e o primeiro objetivo do mane jo da hipercalcemia. A salina isotoni- 
ca (200 a 500 mL/h) e recomendada para a infusao de volume (16), pois a na- 
triurese promove a excregao renal de calcio. Ameta final e atingir um debito 
urinario entre 100 a 150 mL por hora (15-17). 


Tratamento da hipercalcemia grave 


Agentes 

Regime de dosagem e comentarios 

Solugao salina 
isotdnica 

Dosagem: 

Comentario: 

200 a 300 mUh para manter o debito urinario entre 100 a 150 mL7h. 
em geral, as infusoes de volume nao corrigem o m'vel serico 
de calcio. 

Furosemida 

Dosagem: 

Comentario: 

40 a 80 mg IV a cada duas horas, para manter o debito urinario 
entre 100 a 150 mL7h. 

embora promova calciuria, a furosemida e contraproducente para 
infusao de volume, sendo recomendada apenas para uso em casos 
com evidencias de sobrecarga volumetrica. 

Calcitonina 

Dosagem: 

Comentario: 

injegao de 4 unidades/kg por via subcutanea ou intramuscular em 
intervalos de 12 horas. 

o infcio da agao e rapido (duas horas), porem o efeito e modesto. 

A presenga de taquifilaxia e comum. 

Glicocorticoides 

Dosagem: 

Comentario: 

prednisona oral (20 a 100 mg por dia) ou hidrocortisona IV (200 a 

400 mg por dia) durante tres a cinco dias. 

util no tratamento de linfomas e mielomas. Possivelmente os 

efeitos comecem a surgir depois de quatro dias. 

Bifosfonados 

Dosagem: 

Comentario: 

zoledronato (4 a 8 mg IV durante 15 minutos) ou pamidronato 
(90 mg IV por duas horas). A dose podera ser repetida depois 
de 10 dias. 

embora sejam medicamentos de primeira linha, os efeitos nao se 
tornam aparentes antes de dois dias. O zoledronato e mais eficaz 
do que o pamidronato, porem doses mais elevadas podem ser 
nefrotoxicas. 
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Furosemida 

As infusoes salinas nao corrigem a hipercalcemia em aproximadamente 
70% de casos (15) e, com frequencia, recomenda-se o uso de furosemida 
(40 a 80 mg IV em intervalos de duas horas) para estimular a excre^ao urina¬ 
ria de calcio. Entretanto, esta medida possivelmente seja contraproducente, 
porque provoca hipovolemia, de modo que a furosemida e recomendada somente 
em casos de sobrecarga volumetrica (15,17). 

Calcitonina 

A calcitonina e um hormonio de ocorrencia natural que inibe a reabsor^ao 
ossea. El a esta disponlvel como calcitonina de salmao, que e dada via subcu- 
tanea ou intramuscular, em uma dose de 4 U/kg a cada 12 horas. A resposta 
e rapida (inicio dentro de poucas horas), mas o efeito e leve (a queda maxi¬ 
ma no calcio serico e de 0,5 mmol/L). A ocorrencia de taquifilaxia e comum 
(15). Como result ado, a calcitonina foi abandonada como op^ao para o trata- 
mento de casos graves de hipercalcemia (15). 

Glicocorticoides 

Os glicocorticoides produzem varios efeitos que podem diminuir os niveis 
sericos de calcio, incluindo aumento na excre^ao renal de calcio, atividade 
osteoclastica reduzida nos ossos e produ^ao extrarrenal reduzida de calci- 
trol em linfomas e mielomas (15). Os regimes de glicocorticoides incluem ad¬ 
ministrate oral de prednisona (40 a 100 mg por dia) ou administrate in- 
travenosa de hidrocortisona (200 a 400 mg por dia) por um periodo de tres 
a cinco dias. Observando-se pelo lado negativo, os efeitos dos glicocorticoi¬ 
des podem nao surgir antes de quatro dias, podendo precipitar a sin drome 
da lise tumoral (15). 

Bifosfonados 

Os bifosfonatos sao inibidores potentes da atividade osteoclastica. Dois me- 
dicamentos desta classe, o zoledronato (4 mg em 15 minutos) e o pamidronato 
(90 mg em duas horas), sao considerados agentes de primeira linha no trata- 
mento de hipercalcemia grave (15). O zoledronato e mais eficaz, embora do¬ 
ses excessivamente elevadas possam causar lesoes renais. O inicio da a^ao de 
ambos os medicamentos e tardio (dois a quatro dias). O efeito maximo ocor- 
re dentro de quatro a sete dias, com dura^ao de uma a quatro semanas (15). 

Dialise 

A dialise (hemodialise ou dialise peritoneal) e efetiva em remover o calcio 
em pacientes com insuficiencia renal. 


HIPOFOSFATEMIA 

Ao contrario do calcio, o fosfato inorganico (PO4) e predominantemente de 
localiza^ao intracelular, onde ele participa na glicolise e na produ^ao de fos- 
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fato de alta energia adenosina-trifosfato (ATP). A concentra<;ao normal do 
PO4 no plasma e mostrada na Tabela 38.1 (18). 

A hipofosfatemia (PO 4 serico menor do que 2,5 mg/dL ou 0,8 mmol/L) 
e relatada em 17 a 28% dos pacientes gravemente doentes (19, 20) e pode ser 
o resultado de um desvio intracelular de fosforo, um aumento na excre^ao 
renal de fosforo ou uma redu^ao na absor^ao de fosforo pelo trato GI (TGI). 
A maioria dos casos de hipofosfatemia e devida ao movimento do PO 4 pa¬ 
ra dentro das celulas. 

Condi^oes predisponentes 

Carga de glicose 

O movimento da glicose para dentro das celulas e acompanhado por um 
movimento similar do PO 4 para dentro das celulas e, se o conteudo extrace- 
lular de PO 4 e marginal, esse desvio intracelular do PO 4 pode resultar em hi¬ 
pofosfatemia. A carga de glicose e a causa mais comum de hipofosfatemia 
em pacientes hospitalizados (19, 21, 22), em geral vista durante a realimen- 
ta^ao em pacientes alcoolistas, desnutridos ou debilitados. A influencia da 
nutri^ao parenteral nos niveis sericos de PO 4 e mostrada na Figura 38.2. 
Note-se o declinio gradual no PO 4 serico e o grau severo de hipofosfatemia 
(PO 4 serico < 1 mg/dL) apos sete dias de nutri^ao intravenosa. O risco de hi¬ 
pofosfatemia e uma das razoes pelas quais os regimes de nutri^ao parenteral 
sao avan^ados gradualmente nos primeiros dias. 

Hiperglicemia prolongada 

Observa-se um fenomeno que se assemelha a carga de glicose em pacientes 
com hiperglicemia prolongada que usam insulina. A hiperglicemia produz 
uma diurese osmotica (causada pela glicosuria) que provoca perdas urina- 
rias de PO4, porem a hipofosfatemia surge somente com a administra^ao de 
insulina (que movimenta o PO4 para o interior das celulas). Um dos exem- 



FIGURA 38.2 O efeito cumulativo da nutrigao parenteral total (NPT) no nivel serico de fosfato. 
Dados da Referenda 21. 
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plos desse fenomeno e a hipofosfatemia que surge durante o tratamento de 
cetoacidose diabetica (ver no Capitulo 32). 

Alcalose respiratoria 

A alcalose respiratoria pode aumentar o pH intracelular, acelerando a gli- 
colise. O aumento na utiliza^ao da glicose e acompanhado por aumento no 
movimento de glicose e fosforo para dentro das celulas (23). Essa pode ser 
uma fonte import ante de hipofosfatemia em pacientes dependentes do ven- 
tilador, pois a superventila^ao e a alcalose respiratoria sao comuns nesses 
pacientes. 

Receptores fi-agonistas 

A estimula^ao dos receptores |3-adrenergicos pode mover o PO 4 para den¬ 
tro das celulas e promover hipofosfatemia. Esse efeito e evidente em pacien¬ 
tes tr at ados com broncodilatadores (3-agonistas. Em um estudo de pacientes 
com asma aguda que foram tratados agressivamente com salbutamol ne- 
bulizado (2,5 mg a cada 30 minutos), o PO 4 serico diminuiu 1,25 mg/dL 
(0,4 mmol/L) tres horas apos o inicio da terapia (24). 

Inflamagao sistemica 

Ha uma rela^ao inversa entre o nivel serico de PO4 e os niveis circulantes de 
citocinas inflamatorias (25). As explicates possiveis incluem aumento na 
utiliza^ao de PO4 por neutrofilos ativados e deslocamento do PO4 provoca- 
do por niveis elevados de catecolaminas endogenas. 

Agentes ligadores do fosfato 

O aluminio pode formar complexos insoluveis com os fosfatos inorganicos. 
Como resultado, compostos que contem aluminio, como o sucralfato, po- 
dem impedir a absor^ao de fosfato no TGI superior e promover a deple^ao 
de fosfato (26). 

Manifesta^oes clinicas 

A hipofosfatemia, na maioria das ocorrencias, e clinicamente silenciosa, 
mesmo quando o PO4 serico cai a niveis extremamente baixos. Em um es¬ 
tudo de pacientes com hipofosfatemia grave (i.e., PO4 serico menor do que 
1,0 mg/dL), nenhum dos pacientes mostrou evidencia de efeitos nocivos 
(27). Apesar da aparente falta de dano, a deple^ao de fosfato cria um risco de 
altera^oes no metabolismo de energia. 

Metabolismo energetico 

A deple^ao de fosfato tern diversos efeitos que poderiam alterar o metabo¬ 
lismo energetico. Esses efeitos sao resumidos a seguir e indicados na Figu- 
ra 38.3. 
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FIGURA 38.3 Efeitos da deplegao de fosfato que podem prejudicar a utilizagao de energia nas 
celulas. Ver explicagao no texto. ATP, adenosina-trifosfato; DC, debito cardiaco. 


1. Debito cardiaco: a deple^ao de fosfato pode reduzir a contratilidade mio- 
cardica e o DC. Os pacientes hipofosfatemicos com insuficiencia cardia- 
ca demonstraram uma melhora no desempenho cardiaco apos a suple- 
menta^ao de fosfato (28). 

2. Eritrocitos: a redu^ao da produ^ao de fosfatos de alta energia pela glico- 
lise nos eritrocitos pode reduzir a deformabilidade das celulas verme- 
lhas. Isso pode explicar por que a hipofosfatemia grave pode ser acom- 
panhada por anemia hemolitica (26). 

3. Dissociagao da oxiemoglobina: a deple^ao de fosfato e acompanhada por 
deple^ao de 2,3-difosfoglicerato, deslocando a curva de dissociagao da 
oxiemoglobina para a esquerda. Quando isso ocorre, a hemoglobina 
(Hb) e menos propensa a liberar oxigenio para os tecidos. 

4. Disponibilidade energetical a deple^ao de fosfato reduz a disponibilidade 
de energia celular impedindo a produ^ao de compostos fosfatados de 
alta energia (ATP). 

Fraqueza muscular 

Um dos relatos existentes mostra a presen^a de fraqueza muscular respirato- 
ria e de dificuldade para retirar gradualmente a ventila^ao mecanica em pa¬ 
cientes com hipofosfatemia grave (29). Entretanto, outros estudos mostram 
que nao ha fraqueza significativa dos musculos respiratorios em associa^ao 
com hipofosfatemia (30). Nos dias atuais, ha poucas evidencias de alguma liga- 
gao entre deplegao de fosfato e fraqueza muscular clinicamente aparente. 
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Terapia de reposigao de ealci# intraven«sa 


Solugao 


Conteudo de P0 4 


Outros conteudos 


Fosfato de sodio 93 mg (3 mmol)/mL Na + : 4,0 mEq 

Fosfato de potassio 93 mg (3 mmol)/mL K + : 4,3 mEq 

Reposigao IV de P0 4 pelo peso corpora^ 


P0 4 Serico (mg/dL) 40 a 60 kg 

< 1 30 mmol 

1 a 1,7 20 mmol 

1,8 a 2,5 10 mmol 


61 a 80 kg 

40 mmol 
30 mmol 
15 mmol 


81 a 120 kg 

50 mmol 
40 mmol 
20 mmol 


tSe o m'vel plasmatico de K+ for > 4 mEq/L, deve-se usar o fosfato de sodio, mas, se o mvel plasmatico de K + for < 4 mEq/L, 
deve-se usar o fosfato de potassio. O tempo de infusao e de seis horas. Da Referenda 31. 


Terapia de reposigao de fosfato 

A reposigao intravenosa de fosfato e recomendada para todos os pacientes 
com hipofosfatemia grave (i.e., PO 4 serico abaixo de 1,0 mg/dL ou 0,3 mmol/L) 
e para pacientes com hipofosfatemia de qualquer grau que tambem tenham 
disfungao cardiaca, insuficiencia respiratoria, fraqueza muscular ou oxige- 
nagao tecidual reduzida. As solugoes de fosfato e recomendagoes de dosa- 
gem sao mostradas na Tabela 38.5 (31). 

Terapia de manutengao 

A dose diaria normal de manutengao do fosforo e de 1.200 mg, se dada via oral 
(32). A dose de manutengao IV do PO 4 e mais baixa, em torno de 800 mg/dia, 
pois somente 70% do fosfato administrado oralmente e absorvido pelo TGI. 


HIPERFOSFATEMIA 

A maioria dos casos de hiperfosfatemia em UTI resulta da excregao reduzi¬ 
da de PO 4 por insuficiencia renal ou liber agao de PO 4 pel as celulas rompidas 
(p. ex., rabdomiolise ou lise tumoral). 

Manifestagoes clinicas 

As manifestagoes clinicas da hiperfosfatemia incluem: (a) formagao de com¬ 
plexes insoluveis de calcio-fosfato (com deposigao nos tecidos moles) e (b) 
hipocalcemia aguda (com tetania) (11). Porem, faltam informagoes sobre a 
prevalencia ou o significado dessas manifestagoes em pacientes de UTI. 

Tratamento 

Ha duas abordagens a hiperfosfatemia. A primeira e a promogao da ligagao 
de PO4 no TGI superior, que pode reduzir o PO4 serico mesmo na ausencia 






Compendio de UTI 683 


de qualquer ingestao oral de fosfato (i. e., dialise GI). O sucralfato ou os an¬ 
ti acidos contendo alummio podem ser usados para esse fim. Em pacientes 
com hipocalcemia significativa, tabletes de acetato de calcio (PhosLo, Brain¬ 
tree Labs) podem ajudar a elevar o calcio serico enquanto baixam o PO 4 se- 
rico. Cada tablete de acetato de calcio (667 mg) contem 8,45 mEq de calcio 
elemental A dose recomendada e dois tabletes, tres vezes por dia (33, 34). 

A outra abordagem a hiperfosfatemia e aumentar a elimina^ao de PO 4 
com a hemodialise. Isso e reservado para pacientes com insuficiencia renal e 
raramente e necessario.. 


PALAVRA FINAL 

Indepen dent emente dos danos potenciais, os disturbios causados pelo calcio 
e fosforo se caracterizam pela ausencia de consequencias adversas aparen- 
tes. Provavelmente os niveis anormais de calcio e fosforo no plasma sejam 
marcadores de enfermidades e nao de anormalidades que exijam algum tipo 
de corre^ao. Por outro lado, alguns pontos merecem enfase: 

Para o calcio: 

1. Para pacientes com hipoalbuminemia, nao se usa nenhum dos fatores 
de corre^ao propostos para ajustar a concentra^ao plasmatica de calcio 
(pois eles nao sao confiaveis). Deve-se medir o calcio ionizado nesses 
pacientes. 

2. A deple^ao de magnesio, que e comum em pacientes de UTI, deve sem- 
pre ser considerada como uma possivel causa de hipocalcemia. 

3. Como as infusoes de calcio podem ser lesivas, o calcio intravenoso deve 
ser reservado somente para casos de hipocalcemia sintomatica (que, co¬ 
mo ja foi mencionado, nao e uma ocorrencia comum). 

Para o fosforo: 

1. Observam-se os niveis plasmaticos de PO4 cuidadosamente ao se iniciar 
a nutri^ao parenteral, devido ao risco de hipofosfatemia. Isso tambem 
se aplica a pratica de usar infusoes continuas de insulina para o contro- 
le glicemico estrito. 

2. Observa-se hipofosfatemia em pacientes recebendo sucralfato para pro- 
filaxia da hemorragia de ulceras de estresse. 
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Sea 


O ABDOME 
E A PELVE 


A obscuridade e penosa tanto para o espirito como para os olhos. 

David Hume 



PANCREATITE E 
INSUFICIENCIA 
HEPATICA 


A medicina e uma ciencia que se desenvolveu e progrediu bastante. 
Percebo que ha muita inter ag do, porem pouca criatiuidade. 

Sir Francis Bacon 
1605 


As condi^oes descritas neste capitulo (i.e., pancreatite necrosante e insufi¬ 
ciencia hepatica) compartilham as seguintes caracteristicas: (a) ambas estao 
associadas a lesoes em varios orgaos, (b) ambas continuam sendo afetadas 
por inf echoes de patogenos que se localizam nos intestinos, (c) o tratamen- 
to de ambas as condi^oes e principalmente de suporte, e (d) as taxas de mor- 
talidade sao elevadas e nao sofreram mudan^as nos ultimos tempos. O tra- 
tamento de pacientes com insuficiencia hepatica e um desafio especial devi- 
do ao grande mimero de fun0es de suporte a vida (incluindo a produ^ao 
de aproximadamente 20.000 proteinas) que se perdem durante a ocorrencia 
de falencia hepatica. 


PANCREATITE AGUDA 

Pancreatite aguda e uma condi^ao inflamatoria no pancreas que se caracte- 
riza pela presen^a de dor abdominal e de niveis elevados de enzimas pan- 
creaticas (amilase, lipase) no sangue. Foram identificados dois tipos de pan¬ 
creatite (1): 

1. Pancreatite edematosa e a forma mais comum da doen^a e se caracteriza 
por infiltrates inflamatorias no pancreas, sem envolvimento de outros 
orgaos. Em geral, a apresenta^ao clinica e um periodo autolimit ado de 
dor abdominal, nausea e vomito. A taxa de mortalidade e baixa (< 2%) 
(2) e raramente o tratamento exige cuidados na UTI. 
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2. Pancreatite necrosante ocorre em 10 a 15% dos casos (1) e se caracteri- 
za pela presenga de areas de destruigao necrotica no pancreas, normal- 
mente acompanhada de inflamagao sistemica progressiva e de lesoes in- 
flamatorias em um ou mais orgaos extra-abdominais (p. ex., pulmoes, 
rins e sistema circulatorio). A taxa de mortalidade pode atingir 40% (2) 
e, em geral, o tratamento exige cuidados na UTI. 

Etiologias 

De acordo com a Tabela 39.1, a pancreatite apresenta varias etiologias. Apro- 
ximadamente 90% dos casos estao relacionados a calculos biliares (40% dos 
casos), a abuso de bebidas alcoolicas (30% dos casos) ou sao idiopaticos (20% 
dos casos) (2, 4, 5). As causas menos comuns incluem trauma abdominal, hi- 
pertrigliceridemia grave (niveis sericos > 1.000 mg/dL), medicamentos (p. ex., 
paracetamol, pentamidina, trimetoprim-sulfametoxazol, omeprazol, furose- 
mida), infecgoes (p. ex., HIV, citomegalovirus, micoplasma, Legionella) e vas¬ 
culites (lupus e poliarterite nodosa). 

Diagnostico 

O diagnostico de pancreatite aguda exige: (a) elevagao nos niveis sericos das 
enzimas pancreaticas (amilase e lipase) ate pelo menos tres vezes o limite 
superior dos valores normais, e (b) evidencias de pancreatite em tomografia 
computadorizada (TC) com contraste (1). 

Enzimas pancreaticas 

AMILASE: a amilase e uma enzima que fragmenta o amido em pequenos 
polissacarideos. As fontes principais de amilase sao o pancreas, as glandu- 
las salivares e as tubas uterinas. Os niveis sericos da amilase comegam a se 
elevar entre 6 a 12 horas apos o inicio de pancreatite aguda, retornando aos 
niveis normais dentro de tres a cinco dias. Elevagoes nos niveis sericos de 
amilase em ate tres vezes o limite superior em relagao aos valores normais 
(limiar para o diagnostico de pancreatite aguda) tern alta sensibilidade (> 90%) 
e baixa especificidade (ate 70%) para o diagnostico de pancreatite aguda (6). 

A baixa especificidade da amilase serica e o reflexo de varias con didoes 
que podem elevar os niveis sericos. A Tabela 39.2 apresenta uma list a dess as 


Etiologia da pancreatite aguda 


Causas principais Causas menos comuns 

Calculos biliares (40%) Trauma abdominal 

Consumo de alcool (30%) Hipertrigliceridemia 

Idiopaticas (20%) Medicamentos 1 ' 

Infecgoes^ 

Vasculite 


tlnclui paracetamol, omeprazol, metronidazol, trimetoprim-sulfametoxazol, furosemida e acido valproico. ^Inclui HIV, cito- 
megalovlrus, micoplasma e Legionella. A prevalencia relatada esta entre parenteses. 
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condi^oes (7). Em torno de 25% das condi^oes nao pancreaticas ap resent a- 
das nest a tabela poderao resultar em niveis sericos de amilase que se sobre- 
poem aos niveis observados em casos de pancreatite aguda (8). As condi<;6es 
que merecem ser mencionadas sao parotidite, gravidez ectopica rota e into- 
xicagao aguda por ingestao de alcool. Cabe ressaltar que existem relatos de hi¬ 
peramilasemia salivar em 40% de casos de intoxicagao aguda por ingestao de alcool 
(6). (Nota: a faixa de referenda de amilase serica nao foi mendonada porque, 
com frequencia, varia de acordo com o laboratorio clinico.) 

LIPASE: a lipase e uma enzima que provoca hidrolise nos triglicerideos pa¬ 
ra formar glicerol e acidos graxos. As fontes principais de lipase sao orgaos 
como a lingua, o pancreas, o figado, o intestino e as lipoprotein as em circu- 
la^ao. Nos casos de pancreatite aguda, os niveis sericos da lipase comegam a 
se elevar antes que a amilase serica (4-8 horas) e permanecem elevados por 
mais tempo (8-14 dias). 

Como na amilase, a Tabela 39.2 mostra que existem varias condi^oes 
nao pancreaticas que elevam os niveis sericos da lipase. Todavia, ao contra- 
rio da amilase, raramente, as condi^oes nao pancreaticas elevam a lipase em 
niveis sericos que possam se sobrepor aos niveis observados em casos de 
pancreatite aguda (8). Portanto, considera-se a lipase serica mais especifica que a 
amilase serica para o diagnostico de pancreatite aguda. A eleva^ao na lipase serica 
em ate tres vezes o limite superior do valor normal tern sensibilidade e espe- 
cificidade de 80 a 100% para pancreatite aguda (6). 

RECOMENDAQAO: a lipase serica pode ser utilizada isoladamente para avalia- 
qoes diagnosticas de pancreatite. A inclusao do exame de amilase serica nao au- 
menta a precisao diagnostica (6). No entanto, os exames das enzimas pan¬ 
creaticas nao podem ser utilizados para avaliar a gravidade da doen^a (6). 

Tomografia computadorizada 

A tomografia computadorizada (TC) com contraste e o teste diagnostico mais 
confiavel para detectar pancreatite aguda, para identificar o tipo da doen^a 
(edematosa vs. necrosante) e para localizar complicates (p. ex., infec^oes). 


I I Fontes de niveis sericos elevados da amilase e da lipase | 

Condigdes 

Medicamentos e outros agentes* 

Pancreatite 

Amilase: 

Colecistite 

Intoxicagao por etanol 

Insuficiencia renal 

Amido hidroxietflico 

Parotidite (amilase) 

Bloqueadores da histamina H 2 

Ulcera peptica 

Metoclopramida 

Obstrugao intestinal ou infarto 

Opiaceos 

Doenga hepatica 


Gravidez ectopica rota (amilase) 

Lipase: 

Cetoacidose diabetica 

Infusoes lipfdicas: 


Metilprednisolona 


Opiaceos 


tlnclui apenas substancias que provavelmente sejam encontradas em pacientes de UTIs. Ver a Referenda 7. 
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A Figura 39.1 mostra a imagem por TC com contraste de um caso de pan- 
creatite edematosa. O pancreas esta espesso e aparece com re alee total, e as 
bordas estao emba^adas, o que e uma caracteristica de edema pancreatico. A 
compara^ao dess a imagem com a Figura 39.2 re vela a presen^a de uma gran¬ 
de area nao real^ada pelo contraste na regiao do colo e do corpo do pancre¬ 
as. Isso rep resent a a presen^a de necrose pancreatica e identifica a condi^ao 
como pancreatite necrosante. A necrose pancreatica pode nao estar totalmente 
evidente em imagens por TC na primeira semana apos o inicio dos sintomas (1), de 
maneira que e recomendavel repetir as imagens em pacientes com sintomas 
persistentes ou com pancreatite grave. 

Nas situates em que nao for possivel administrar contraste IV (devido 
a alergia a corantes ou de niveis de creatinina serica acima de 1,5 mg/dL), pro- 
vavelmente, as imagens por TC nao consigam fazer a distin^ao entre pancre¬ 
atite edematosa e necrosante. 

Avalia^ao biliar 

Consider an do-se que nos Estados Unidos os calculos renais sao a causa prin¬ 
cipal de pancreatite aguda (4), recomenda-se avaliar a vesicula e a arvore bi¬ 
liar em to dos os casos de confirma^ao da doen^a. As imagens por TC com 
contraste sao suficientes para esse tipo de avalia^ao, porem, nos casos em 
que a varredura por TC nao for conclusiva, ou nao tenha sido feita, a ultras- 
sonografia (US) e a melhor alternativa. 



FIGURA 39.1 Imagem por TC com contraste mostrando um caso de pancreatite edematosa. 
A figura mostra expansao do pancreas (indicada pela linha tracejada) com realce total. Alem dis- 
so, ha uma mancha cobrindo a borda do pancreas, que caracteriza a formagao de edema. O re¬ 
alce da imagem foi feito com meios digitais. 
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FIGURA 39.2 Imagem por TC com contraste mostrando um caso de pancreatite necrosante. 
A area nao realgada pelo contraste (indicada pelas setas) representa a necrose no colo e no cor- 
po do pancreas. Esta imagem foi obtida na Referencia 1. 


PANCREATITE GRAVE 

A pancreatite grave e definida como aguda (em geral, necrosante) e esta as- 
sociada a alguma lesao permanente (> 48 horas) em pelo menos algum ou- 
tro sistema organico (1). A causa de lesao organica extrapancreatica se ca- 
racteriza por inflama^ao sistemica progressiva (assemelha-se a sepse gra¬ 
ve e choque septico), sendo que os orgaos envolvidos com maior frequencia 
sao os pulmoes (SDRA - sindrome do desconforto respiratorio agudo, do in¬ 
gles acute respiratory distress syndrome), os rins (lesao renal aguda) e o siste¬ 
ma circulatorio (hipotensao e choque circulatorio). As enzimas pancreaticas 
e as imagens por TC tern uma fraca correla^ao com a gravidade clmica des- 
ta condi^ao. 

O tratamento de pancreatite grave e mais eficaz nos ambientes de UTI 
e inclui as seguintes medidas: (a) remo^ao da condi^ao precipitante (p. ex., 
calculos biliares que estiverem provocando a obstru^ao), (b) cuidados de su- 
porte para lesoes em orgaos extrapancreaticos (p. ex., ventila^ao mecanica 
[VM] para SDRA), (c) suporte nutricional logo no inicio com alimenta^ao 
por meio de sondas enterais, e (d) tratamento de complicates intra-abdo- 
minais (p. ex., inf echoes). 
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Suporte circulatorio 

O suporte circulatorio inclui ressuscita^ao volemica e administra^ao de me- 
dicamentos vasopressores, em caso de necessidade. 

Terapia com liquidos 

A pancreatite grave esta associada a per da intravascular de liquidos por 
meio de extravazamentos em capilares sistemicos, sendo que a hipovolemia 
resultante podera produzir necrose pancreatica adicional. Por essa razao, te- 
rapias agressivas com liquidos podem ser recomendadas na fase inicial do 
curso de pancreatite grave (9). Nao ha um consenso sobre o melhor tipo de 
liquido (coloide ou cristaloide), embora, atualmente, os liquidos cristaloides 
sejam a escolha mais popular. Apresenta-se, a seguir um resumo do regime 
inicial de ressuscita^ao volemica: 

1. Infusao de 20 mL/kg (em tomo de 1,5 litros) de liquido cristaloide du¬ 
rante 60 a 90 minutos. 

2. Manuten^ao de uma taxa de infusao de ate 250 mL/h durante as pro- 
ximas 24 a 48 horas para manter uma pressao arterial media (PAM) 
igual ou superior a 65 mmHg e um debito urinario igual ou superior a 
0,5 mL/kg/h. 

CUIDADO: infusoes de volume agressivas nao melhoraram os result ados 
em casos de pancreatite grave (10) e, alem disso, essa pratica pode ser pre¬ 
judicial por que promove a forma^ao de edemas, que, por sua vez, poderao 
agravar condi^oes como SDRA e aumentar o risco de ocorrencia da sindro- 
me abdominal compartimental. Portanto, apos a infusao inicial de 20 mL/kg, 
a taxa de infusao devera ser titulada de acordo com a pressao arterial (PA) 
e o debito urinario desejado, porem nao podera exceder 250 mL/h. Deve-se 
iniciar a terapia com vasopressores nas situates em que a infusao de volu¬ 
me nao atingir as met as hemodinamicas pre vistas. 

Terapia com vasopressores 

Nao ha recomenda^oes oficiais sobre a aplica^ao da terapia com vasopres¬ 
sores em casos de pancreatite grave, embora a norepinefrina seja uma op^ao 
adequada. A taxa de infusao inicial e de 0,1 pg/kg/min, que, a seguir, deve¬ 
ra ser titulada para manter uma PAM igual ou superior a 65 mmHg. Todos 
os vasconstritores diminuem o fluxo sanguineo esplancnico (em especial, 
a fenilefrina) e possivelmente agravam a necrose pancreatica. Por isso, reco- 
menda-se titular com muita cautela as tax as de infusao (e evitar o uso de fe¬ 
nilefrina). 

Antibioticos profilaticos 

Aproximadamente um ter^o de pacientes com pancreatite necrosante desen- 
volve inf echoes em areas necroticas do pancreas (11). Na maioria dos casos, 
os patogenos sao organismos entericos Gram-negativos e, em geral, as inf ec¬ 
hoes come^am a surgir entre 7 a 10 dias apos o inicio da doen^a. Alem das 
dificuldades com a erradica^ao, ess as inf echoes estao associadas a um au- 
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mento nas taxas de mortalidade (11). Infelizmente, a profilaxia antibiotica 
nao diminui a incidencia de infec^oes pancreaticas e nao influencia a taxa de 
mortalidade em casos de pancreatite grave (12). Consequentemente, nao se 
recomenda o uso de antibioticos profilaticos em casos de pancreatite necrosante (11). 

Suporte nutricional 

Recomenda-se iniciar o suporte nutricional o quanto antes (dentro de 48 ho- 
ras apos o inicio da doen^a) com auxilio de sondas enterais, caso seja possi- 
vel (13). 

Nutrigao enteral 

A preferencia pela nutrigao enteral se baseia na capacidade da alimenta^ao 
por sonda exercer um efeito trofico na mucosa intestinal. Esse efeito ajuda a 
manter a integridade estrutural e funcional da mucosa intestinal, diminuin- 
do, assim, o risco de translocates bacterianas ao longo da parede dos intes- 
tinos (considerada a via principal de infectes pancreaticas). Estudos clini- 
cos revelaram que a nutrigao enteral esta associada a um numero menor de infec- 
goes, a menos insuficiencia multiorganica e a uma taxa mais baixa de mortalidade , 
em comparagao com a nutrigao parenteral, em pacientes port adores de pancrea¬ 
tite grave (14). (O Capitulo 48 descreve o efeito da nutrigao enteral com mais 
detalhes.) 

SITIO DE ALIMENTA^AO: a alimenta^ao feita atraves de sondas deve ser 
infundida no jejuno com sondas mais longas que possam ser inseridas com 
orienta^ao fluoroscopica ou endoscopica. Como alternativa, pode-se criar 
uma jejunostomia nos casos de pacientes que precisarem de laparotomia pa¬ 
ra desbridamento pancreatico. Nos dias atuais, a alimenta^ao nasogastrica 
nao e recomendada, embora um estudo pequeno tenha comprovado que nao 
ha danos aparentes com esse tipo de nutrigao em casos de pancreatite gra¬ 
ve (15). 

REGIME DE ALIMENTAQAO: como o jejuno nao tern a mesma capacida¬ 
de de armazenamento que o estomago, as nutri^oes jejunais deverao avan- 
<;ar mais lentamente que a alimenta^ao gastrica. O efeito diluente das secre¬ 
tes gastricas tambem se perde no jejuno, de maneira que as formulas de ali- 
menta^ao isotonicas sao preferiveis as formulas hipertonicas. A nutrigao por 
sonda padronizada (polimerica) pode ser utilizada na nutrigao jejunal (13), 
mas em pacientes com diarreia as formulas elementares sao a melhor opto 
(as formulas elementares possuem baixo teor de gordura e disponibilizam as 
proteinas na forma de aminoacidos individuais que, presumivelmente, sao 
digeridos com mais facilidade). 

Complicates abdominais 

Infecgao pancreatica 

De maneira geral, o reaparecimento ou persistencia de inflamates sistemi- 
cas e a insuficiencia multiorganica entre 7 a 19 dias apos o inicio da doen^a 
sao prenuncios do surgimento de inf echoes em casos de pancreatite necro¬ 
sante. A Figura 39.3 mostra que varreduras por TC com contraste podem 
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re velar a presen^a de bolhas de gas nas areas necroticas do pancreas. Em ca- 
sos de suspeita de infec^ao, sem evidencias de bolhas de gas nas imagens 
por TC, e necessario obter culturas nas areas necroticas do pancreas (com au- 
xilio de aspira^ao com agulha orientada por TC). O desbridamento cirurgi- 
co ( necrosectomia ) e o tratamento de escolha para necrose pancreatica infec- 
cionada (11). 

Sindrome compartimental abdominal 

Existem varias fontes de eleva^ao na pressao intra-abdominal em casos de 
pancreatite grave, incluindo aciimulo de liquido peripancreatico, ascite e 
edema na parede intestinal (exacerbado por infusoes de volume agressivas). 
A sindrome compartimental abdominal (SCA) foi identificada em 55% de 
pacientes com pancreatite grave (16), porem, talvez, essa estimativa seja exa- 
gerada porque se baseou em estudos que utilizaram niveis relativamente 
baixos de pressoes abdominais (15 a 20 mmHg) para o diagnostico de SCA. 
Nao obstante, a SCA e mais comum do que se imaginava em casos de pan¬ 
creatite grave, sendo imprescindivel fazer medi^oes da press ao abdominal 
em qualquer paciente com pancreatite aguda que desenvolve insuficiencia 
renal oligurica (ver mais informa0es sobre SCA no Capitulo 34). 

Pancreatite causada por calculos biliares 

Nos casos em que a pancreatite aguda estiver associada a calculos biliares, 
colangiopancreatografia endoscopica retrograda (CPER) precoce e indicada 
para obstru^ao biliar ou evidencia de colangite (i.e., febre e aumento no ni- 
vel de enzimas hepaticas) (17). 



FIGURA 39.3 Imagem por TC com contraste mostrando necrose extensiva no pancreas com inu- 
meras bolhas de gas, indicando a presenga de infeegao. 
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INSUFICIENCIA HEPATICA 
Tipos de insuficiencia hepatica 

Ha dois tipos de insuficiencia hepatica que se apresentam em UTIs: (a) in¬ 
suficiencia hepatica aguda e (b) a insuficiencia hepatica cronico-agudizada. 

Insuficiencia hepatica aguda 

A insuficiencia hepatica aguda e uma deteriora^ao abrupta e rapida da fun- 
<;ao hepatica, sem doen^a hepatica previa. Trata-se de uma condi^ao inco- 
mum com incidencia anual de um a seis casos em um milhao de pessoas em 
paises desenvolvidos (18). A maior parte dos casos resulta de hepatite vi¬ 
ral ou lesoes hepaticas induzidas por medicamentos, e a manifesta^ao clini- 
ca principal se caracteriza por encefalopatia hepatica grave. A causa princi¬ 
pal de insuficiencia hepatica aguda nos Estados Unidos e a super dos agem 
de paracetamol (o Capitulo 54 apresenta uma descri^ao de hepatotoxicida- 
de por paracetamol). 

Insuficiencia hepatica cronico-agudizada 

A maioria dos casos de insuficiencia hepatica envoive pacientes portadores 
de doen^a hepatica cronica (cirrose) que sofrem uma deteriora^ao rapida da 
fun^ao hepatica, como resultado de alguma condi^ao precipitante, em geral 
uma infec^ao ou hemorragia varicosa (19). De maneira geral, as manifesta- 
<;6es clinicas incluem sinais de inflama^ao sistemica (febre, leucocitose, etc.), 
aumento de ascite, altera^oes no estado mental (encefalopatia hepatica) e 
deteriora^ao na fun^ao renal. O texto a seguir descreve a avalia^ao e o trata- 
mento desse grupo de pacientes. A taxa de mortalidade e significativa nesse 
grupo de individuos, variando de 35 a 70% (19, 20). 

Peritonite bacteriana espontanea 

Entre os pacientes com insuficiencia hepatica cronico-agudizada e ascite, 10 
a 27% apresentam evidencias de infec^ao no liquido asdtico, sem um sitio 
primario aparente de infec^ao (21). Essa condi^ao e conhecida por peritonite 
bacteriana espontanea (PBE), sendo que o mecanismo presumido e a transloca- 
^ao de patogenos entericos pela mucosa intestinal para o interior do liquido 
peritoneal. A cirrose predispoe a PBE porque altera a fun^ao normal do figa- 
do de erradicar patogenos entericos que se deslocam ao longo da parede in¬ 
testinal. Na maior parte dos casos de PBE, apenas um unico organismo e iso- 
lado, sendo que os isolados sao bacilos aerobios Gram-negativos (em espe¬ 
cial, o Escherichia coli) em 70% dos casos e cocos aerobios Gram-positivos (em 
especial, a especie de estreptococos) em 25% dos casos (21). 

Caracteristicas clinicas 

Febre, dor abdominal e dor a descompressao estao presentes em pelo menos 
50% dos casos de PBE, embora a condi^ao possa ser assintomatica em ate um 
ter^o de casos (21). 
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Abordagem diagnostica 

A paracentese diagnostica e um procedimento que se aplica em todos os pa- 
cientes com cirrose e ascite intemados em UTIs para tratamento de insufi- 
ciencia hepatica cronico-agudizada. Contagens absolutas de neutrofilos iguais 
ou superiores a 250 celulas/mm 3 no liquido ascitico pressupoem a presen^a de 
infec^ao e sao uma indica^ao para inicio imediato de terapia antimicrobiana 
empirica. Amostras de cultura de liquido ascitico devem ser injetadas diretamente em 
frascos de hemocultura ao lado do leito, porque os metodos-padrao de cultura tern 
uma capacidade diagnostica de apenas 50% em casos de PBE provavel (22). 

Tratamento 

A cefotaxima (2 g IV a cada oito horas) e o antibiotico preferido para casos 
com suspeita de PBE, ou qualquer outra cefalosporina de terceira gera^ao 
(21-23). Infelizmente, a taxa de mortalidade em casos de PBE varia entre 30 
e 40%, apesar da cobertura antibiotica adequada (22). Esse indice de morta¬ 
lidade talvez se explique pelo fato de que 30% dos pacientes com esta condigao 
desenvolvem sindrome hepatorrenal (23), cuja taxa de mortalidade e superior a 
50% (ver mais adiante a descri^ao desta sindrome). 

INFUSOES DE ALBUMINA: levando-se em considera^ao que a hipoperfusao 
renal desempenha papel importante na patogenese da sindrome hepatorrenal 
(ver mais adiante), alguns estudos clinicos avaliaram o papel das infusoes de al- 
bumina em casos de PBE. Os resultados desses estudos indicam que as infusoes 
de albumina diminuem a inddenda de sindrome hepatorrenal em PBE, porem 
apenas empadentes de alto risco, isto e, pacientes com BUN (do ingles blood urea 
nitrogen) > 30 mg/dL, creatinina > 1 mg/dL e bilirrubina > 4 mg/dL (24). O regime 
recomendado para infusoes de albumina e o seguinte (24): 

Primeiro dia: infusao de 1,5 g/kg de peso corporal dentro de seis horas apos 
o diagnostico de PBE. 

Terceiro dia: 1,0 g/kg de peso corporal. 

Neste momento, nao esta suficientemente claro se o beneficio da albu¬ 
mina e um efeito de expansao volemica ou se esta relacionado a qualquer ou- 
tro efeito (p. ex., a albumina tern atividade antioxidante e pode tambem li- 
gar-se as citocinas). 

Tratamento de ascite 

A forma^ao de ascite em pacientes com cirrose e, em parte, result ado da re- 
ten^ao de sodio pelos rins em resposta a ativa^ao do sistema renina-angio- 
tensina-aldosterona. O objetivo do tratamento da ascite e neutralizar a reten- 
<;ao de sodio por meio da administra^ao de diureticos (furosemida e espiro- 
nolactona) e restringir a ingest ao de sodio. 

Restrigao de sodio 

Caso seja possivel, a ingestao diaria de sodio deve se restringir a 2 g (88 mEq) 
(22). Com frequencia, ess a meta nao e realista em pacientes hospitalizados 
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(que necessitam de infusoes de solu^ao salina ou de Ringer lactato por uma 
serie de razoes), embora ingestoes mais elevadas de sodio sejam toleradas nos 
casos em que as perdas urinarias diarias forem superiores a 88 mEq (i.e., du¬ 
rante as terapias a base de diuretieos). A restri^ao a ingest ao de liquidos tor- 
na-se desnecessaria, a nao ser em casos de hiponatremia sintomatica. 

Espironolactona 

A a^ao da aldosterona para promover reten^ao de sodio em pacientes cirro- 
ticos podera ser antagonizada pela espironolactona. A administra^ao deve 
ser por via oral (ou por uma sonda para alimenta^ao), uma vez ao dia, com 
dose inicial de 100 mg. A dose diaria podera ser aumentada em incremen- 
tos de 100 mg, em caso de necessidade, ate a dose diaria maxima de 400 mg. 
Nao se recomenda o uso isolado de espironolactona devido ao risco de hi- 
percaliemia (22). 

Furosemida 

A terapia diuretica com furosemida promove a perda urinaria de sodio e dimi- 
nui o risco de hipercaliemia causadapela espironolactona. A dose inicial e 40 mg 
(por via oral ou intravenosa), podendo ser aumentada gradualmente em incre- 
mentos de 40 mg, ate atingir a dose diaria maxima de 160 mg, em caso de ne¬ 
cessidade. A furosemida nao deve ser usada isoladamente, tendo em vista que 
e menos eficaz que a espironolactona para tratamento de ascite relacionada a 
cirrose (22). 

Paracentese de grande volume 

Pacientes com ascite tens a podem sentir alivio imediato com paracentese de 
grande volume. E possivel remover um volume de cinco litros em "uma uni- 
ca vez" sem consequencias hemodinamicas adversas (25). No caso de remo- 
<;ao de volumes maiores, a albumina podera ser infundida em uma dose de 
8,5 mg/kg para cada litro de liquido removido (23). 

Resultados finals 

Nao ha nenhum limite para perda diaria de peso em pacientes cirroticos com 
edema e ascite (22). A perda hidrica e permitida ate se atingir o nivel de pe¬ 
so corporal basal ou na fase pre-morbida, ou ate surgirem evidencias de azo¬ 
temia pre-renal. Eleva^ao na creatinina serica para 2 mg/dL e uma indica- 
<;ao para interromper a terapia a base de diuretieos. Evitar diurese excessiva 
e uma considera^ao importante para limitar o risco da sindrome hepatorre- 
nal (ver mais adiante). 

Aproximadamente 10% de pacientes com cirrosse e ascite sao resisten- 
tes a terapia diuretica (22). O prognostico nessa situa^ao e ruim, devendo se 
considerar a hipotese de transplante de figado. 

Sindrome hepatorrenal 

A sindrome hepatorrenal (SHR) e uma insuficiencia renal funcional (i.e., 
ocorre sem doen^a renal intrinseca) que ocorre em pacientes com estado 
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avan^ado de cirrose, principalmente aqueles com peritonite bacteriana es- 
pontanea ou sepse de outra fonte (26). 

Patogenese 

A SHR e o resultado de alteragoes hemodinamicas nas circulates esplanc- 
nica e renal. A cirrose esta associada a vasodilata^ao esplancnica, sendo que 
a resposta neuro-humoral (sistema renina) a ess a vasodilata^ao provoca va- 
soconstri^ao em outros orgaos, incluindo os rins (26). A vasoconstri^ao re¬ 
nal cria uma situ at o em que a taxa de filtra^ao glomerular e vulneravel a 
pequenas reduces no debito cardiaco (DC). A sepse tambem esta associa¬ 
da a vasodilata^ao esplancnica, o que explica a associate entre sepse e SHR. 

Diagnostico 

A Tabela 39.3 mostra os criterios diagnosticos para SHR. Esses criterios in- 
cluem altera^ao renal (creatinina serica > 1,5 mg/dL) que nao responde a in- 
fusoes de albumina e nenhuma outra fonte provavel de disfun^ao renal (i.e., 
medicamentos nefrotoxicos, choque ou doen^a renal parenquimatosa). 

Tratamento 

O objetivo do tratamento da SHR e corrigir as alter at es hemodinamicas res- 
ponsaveis pela doen^a. As terapias de primeira linha incluem um vasocons- 
tritor esplancnico (terlipressina, um analogo da vasopressina) e um expan- 
sor de volume (albumina). A Tabela 39.3 mostra o regime de dosagem mais 
eficaz. Em torno de 50% de pacientes com SHR melhoram a fun to renal 
com esse regime (26, 27). No entanto, podera haver recidivas frequentes de SHR 
apos a interrupgao da terapia e a sobrevida no longo prazo depende de trans- 
plante de figado (26). A deriva^ao portossistemica intra-hepatica transjugu¬ 
lar (TIPPS, do ingles tr arts jugular intrahepatic portosystemic stent-shunt) me- 
lhora a fun to renal em casos de SHR, porem, como promove encefalopatia 
hep atica, esse procedimento e reservado para candidatos a transplante que 
nao respondem a farmacoterapia. 


Abordagem clinica da sindrome hepatorrenal 


Criterios Diagnosticos 

1. Cirrose com ascite. 

2. Creatinina serica >1,5 mg/dL. 

3. Nenhuma melhora na funto renal apos dois 
dias de infusoes de albumina e sem diureticos. 

4. Sem evidencias de choque. 

5. Sem medicamentos nefrotoxicos. 

6. Sem evidencias de doenga renal 
parenquimatosa. 


Tratamento 

1. Terlipressina: 1 a 2 mg IV em intervalos de 

4 a 6 horas. 

Albumina: 1 g/kg (ate 100 mg) no 

primeiro dia e a seguir 20 a 
40 mg diariamente 1 '. 

2. TIPPS: se a resposta ao # 1 for subotima. 

3. Transplante de figado: tratamento ideal. 


tlnterromper se a albumina serica > 4,5 g/dL. Esta tabela foi extrafda da Referenda 26. 
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ENCEFALOPATIA HEPATICA 

A insuficiencia hepatica produz um tipo de encefalopatia que se caracteriza pe- 
la presen^a de edema cerebral, raciodnio desordenado e altera^ao na conscien- 
da. Encefalopatia hepatica e a manifesta^ao dominante nos casos de insuficien- 
da hepatica aguda, e na insuficiencia hepatica cronico-agudizada, e precedida 
por algum insulto agudo (p. ex., hemorragia varicosa). A amonia foi identificada 
como fator importante na patogenese de encefalopatia hepatica (28). 

Patogenese 

A amonia (NH 3 ) e um subproduto da degrada^ao proteica e e produzida 
principalmente nos intestinos (e em menor extensao nos musculos esquele- 
ticos e nos rins). O figado desempenha papel importante na depura^ao da 
amonia convertendo-a em ureia no ciclo da ureia. Esse mecanismo depura- 
tivo altera-se ou perde-se na insuficiencia hepatica, resultando na eleva^ao 
progressiva dos niveis de amonia no sangue. Ao final, a amonia atravessa 
a barreira hematencefalica e e absorvida por astrocitos, que a utilizam para 
converter glutamato em glutamina, isto e, 

glutamato + NH3 + ATP -» glutamina + ADP 

(Normalmente, os astrocitos fomecem glutamina para os neuronios, que a 
utilizam como substrato para produzir glutamato, um neurotransmissor.) 
A carga de amonia nos astrocitos provoca o acumulo de glutamina, crian- 
do uma for^a osmotica que conduz agua para o interior dos astrocitos. O re- 
sultado e a forma^ao de edema cerebral, danos nos astrocitos e altera^ao na 
transmissao sinaptica para o cerebro. 

Caracteristicas clinicas 

A Tabela 39.4 mostra as principais caracteristicas da encefalopatia hepati¬ 
ca progressiva (29). Agita^ao e desorienta^ao sao proeminentes nos estagios 
iniciais, ao passo que consciencia deprimida e a caracteristica dominante nos 
est agios finais. Os nervos cranianos nao chegam a ser afetados, embora a 
presen^a de disartria seja uma possibilidade (30). Movimentos involunta- 
rios como tremores ou asterix (movimentos clonicos durante a extensao do 
punho) podem ocorrer, embora a sensa^ao permane^a intacta. Deficits neu- 
rologicos focais sao considerados evidencias de um diagnostico alternativo 
(30). 

Avalia^ao diagnostica 

Em geral, o diagnostico de encefalopatia hepatica e feito pela exclusao de ou- 
tras causas de altera^ao na atividade mental. Outras con didoes que devem 
ser consideradas em pacientes com insuficiencia hepatica cirrotica incluem 
overdose de medicamentos, hematoma subdural e encefalopatia de Wernicke 
(causada por deficiencia de tiamina). Os estudos de neuroimagens excluem 
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Estagios progressives de encefalopatia hepatica 


Estagios Caracterfsticas 


Estagio 0 

• Sem encefalopatia 

Estagio 1 

• Deficit de atengao 

• Euforia ou depressao 

• Provavel presenga de asterix 

Estagio 2 

• Letargia ou apatia 

• Desorientagao 

• Presenga comum de asterix 

Estagio 3 

• Sonolencia, porem com responsividade a comandos verbais 

• Desorientagao grave 

• Ausencia de asterix 

Estagio 4 

• Coma 

“Criterios de West Haven”; tabela extrafda da Referenda 22. 


outros diagnosticos. O nivel serico de amonia e o unico teste que ajuda a 
identificar encefalopatia hepatica. 

Amonia serica 

Considerando o papel da amonia na patogenese de encefalopatia hepati¬ 
ca, nao chega a causar nenhuma surpresa o fato de que os niveis sericos 
de amonia sejam geralmente elevados em pacientes port adores dessa doen- 
ga. Ess a relagao e demonstrada na Figura 39.4, que mostra a correlagao en- 
tre niveis de amonia no sangue (arterial e venoso) e a presenga e a gravidade 
de encefalopatia hepatica (31). Embora os niveis de amonia sejam levemente 
elevados na ausencia de encefalopatia hepatica (estagio 0), os niveis sao mais 
elevados na presenga de encefalopatia hepatica, e o grau de elevagao corres- 
ponde a gravidade da condigao. Cabe observar que os niveis de amonia sao 
mais elevados no sangue arterial. Embora a diferenga entre os niveis de amo¬ 
nia no sangue arterial e venoso nesse estudo nao tenham sido estatistica- 
mente significativos (31), aparentemente o sangue arterial e ideal para iden¬ 
tificar a presenga de encefalopatia hepatica nos estagios iniciais da condigao. 

Tratamento 

O tratamento de encefalopatia hepatica tern o objetivo de reduzir a carga da 
amonia no sistema nervoso central (SNC). A estrategia mais eficaz e alterar a 
produgao de amonia no intestino com lactulose (terapia de primeira linha) 
e antibioticos nao absorviveis (terapia de segunda linha). 

Lactulose 

A lactulose e um dissacarideo nao-absorvivel que e metabolizado pelas "bac- 
terias do acido lactico" (p. ex., Lactobacillus acidophilus) no intestino (32). Isso 
promove a forma^ao de acidos graxos de cadeia curta, sendo que a acidifi- 
ca^ao resultante do lumen intestinal diminui a carga de amonia provenien- 
te do intestino de duas maneiras: (a) pela erradica^ao de micro-organismos 
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FIGURA 39.4 Relagao entre amonia (NH 3 ) arterial e venosa e a presenga e gravidade de encefa- 
lopatia hepatica. Os estagios da encefalopatia correspondem aqueles indicados na Tabela 39.3. 
A linha tracejada horizontal representa o limite superior da faixa normal para a amonia serica 
(47 (nmol/L) no hospital do estudo. N indica o numero de pacientes que foram estudados. 
Dados obtidos na Referenda 1. 


amoniogenicos (a maioria formada por bacilos aerobios Gram-negativos) 
e (b) pela redu<;ao na absor^ao da amonia proveniente dos intestinos (a Figu- 
ra 5.3 ilustra as a^oes bacteriddas de um pH ad do). As recomenda^oes para 
dosagens de lactulose em casos de encefalopatia hepatica sao as seguintes: 

1. Via oral ou nasogastrica: iniciar com 45 mL de lactulose em intervalos de 
uma hora ate ocorrer a evacua^ao; em seguida, deve-se diminuir a dose 
para 30 mL a cada 8 a 10 horas. Esta e a via preferida. 

2. Enema de retengao: misturar 300 mL de lactulose em um litro de agua cor- 
rente. Administrar por enema retal alto e reter por uma hora com o pa- 
ciente na posi^ao de Trendelenburg. 

A lactulose pode provocar diarreia osmotica, sendo que, nesta hipote- 
se, a dose devera ser reduzida (ou suspensa temporariamente). Em pacien¬ 
tes com diarreia, doses menores de lactulose podem ser combinadas com um 
antibiotico nao absorvivel. 

Antibioticos nao absorvweis 

A fun^ao dos antibioticos nao absorviveis e erradicar organismos que ge- 
ram amonia (i.e., bacilos aerobios Gram-negativos). Exist em dois regimes 
que podem utilizados em casos de encefalopatia hepatica grave: 
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1. Neomicina: a dose oral (nasogastrica) varia de 3 a 6 g por dia em tres 
doses divididas; este regime deve continuar por uma a duas semanas 
(23). 

2. Rifamicina: um regime com sucesso comprovado e a administra^ao de 
1.200 mg por dia (400 mg por via oral ou nasogastrica a cada oito horas) 
por um periodo de 10 a 21 dias (33). 

A neomicina e a escolha tradicional (e nao apresenta efeitos oto e nefro- 
toxicos quando utilizada em terapias de curto prazo), e a rifamicina (um ana- 
logo da rifampicina com atividade de espectro amplo e baixa toxicidade) es- 
ta se tornando cada vez mais popular. Atualmente nao ha evidencias de su- 
perioridade de um regime em rela^ao ao outro. 

Suporte nutricional 

A restri^ao proteica (para diminuir a carga de amonia proveniente do intes- 
tino) nao e recomendada para uso em pacientes com encefalopatia hepatica 
porque esses individuos apresentam taxas elevadas de catabolismo de pro- 
teinas e, consequent emente, a restri^ao a ingest ao de proteinas poderia criar 
um balan^o negativo de nitrogenio (34). A ingestao proteica recomendada 
em pacientes gravemente enfermos varia de 1,2 a 1,5 g/kg por dia (ver Ca- 
pitulo 47), de maneira que a melhor escolha seria permanecer na extremida- 
de mais baixa dess a faixa (1,2 g/kg por dia) em pacientes com encefalopatia 
hepatica. 


PALAVRA FINAL 
De volta ao intestino 

Um dos temas recorrentes deste livro e a importancia do intestino como fon- 
te de inf echoes em pacientes gravemente enfermos (ver Capitulos 5 e 40). 
Duas observa^oes feitas neste capitulo mostram os mecanismos normais de 
defesa que evitam a ocorrencia de infec^oes de origem intestinal. 

A primeira observa^ao e a capacidade de alimentar os pacientes com 
sondas enterais para reduzir a incidencia de sepse e de insuficiencia multior- 
ganica em pacientes com pancreatite grave. Isso ressalta o efeito trofico de 
nutrientes sobre a integridade estrutural e funcional da barreira mucosa in¬ 
testinal; isto e, a fun^ao "nao nutritiva" da alimenta^ao enteral (ver mais in¬ 
fo rmagoes sobre este topico no Capitulo 48). 

A segunda observa^ao e a ocorrencia de peritonite bacteriana esponta- 
nea em pacientes com cirrose e ascite. Este e um exemplo classico de infec^ao 
causada pelo deslocamento de patogenos entericos ao longo da mucosa in¬ 
testinal. Alem disso, ressalta a importancia do sistema reticuloendotelial no 
intestino (representado principalmente pelo figado) na defesa contra a dis- 
semina^ao de patogenos entericos. 
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INFECgOES 

ABDOMINAIS 


Se voce conhece seus inimigos e a si mesmo nao correrd 
nenhum perigo em cent batalhas. 

Sun Tzu 
A Arte da Guerra 


O conceito de que o intestino e um reservatorio toxico surgiu pela primeira 
vez no imcio do seculo 20 quando um cirurgiao escoces, William Arbuthnot- 
-Lane, come^ou a fazer colectomias totais em pacientes portadores de cons- 
tipa^ao cronica com a finalidade de impedir "autointoxica^ao" por conteu- 
dos toxicos provenientes dos intestinos (1). Embora essa pratica tenha cai- 
do no esquecimento (junto com o cirurgiao), o conceito de autointoxica^ao 
foi lan^ado novamente e, nos dias atuais, o intestino passou a ser reconheci- 
do como fonte principal de morbidade e de mortalidade em pacientes gra- 
vemente enfermos. 

Este capitulo apresenta uma descri^ao de infec^oes abdominais que 
ocorrem em UTIs, incluindo infec^oes na arvore biliar (colecistite acalculosa), 
no intestino (enterocolite por Clostridium difficile) e na cavidade peritoneal 
(infec^oes pos-operatorias) (2, 3). 


COLECISTITE ACALCULOSA 

A colecistite acalculosa e responsavel por apenas 5 a 15% de casos de cole¬ 
cistite (4), porem e mais comum em pacientes gravemente enfermos, e sua 
taxa de mortalidade (em torno de 45%) se iguala a do choque septico (4, 5). 

Patogenese 

Condi^oes comuns associadas a colecistite acalculosa incluem o periodo pos- 
-operatorio (em especial, depois de cirurgia com circula^ao extracorporea 
[CEC]), trauma, choque drculatorio e falencia de multiplos orgaos (FMO) (4,5). 
Ainatividade intestinal prolongada (i.e., em nutri^ao parenteral) predispoe a 
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colecistite acalculosa pela promo t° de colestase, embora sejam necessarias 
mais de quatro semanas de inatividade intestinal antes de a colecistite acal¬ 
culosa se tornar um risco (6), que e um periodo muito mais longo do que a 
permanencia da maioria dos pacientes em UTIs. 

Os possiveis mecanismos subjacentes da colecistite acalculosa incluem 
hipoperfusao, distensao da vesicula biliar como consequencia da redu^ao de 
contra^oes e altera^ao na composite da bile. O papel desempenhado por 
este ultimo mecanismo pode se tornar extremamente importante, porque o 
barro biliar (i.e., material ecogenico na vesicula biliar associado a colecistite 
acalculosa) contem pequenos cristais conhecidos por "microlitos" que pro- 
duzem colecistite (5). 

Caracteristicas clmicas 

A maioria dos casos de colecistite acalculosa nao e descoberta ate o surgi- 
mento de complicates (p. ex., colecistite gangrenosa ou perfura^ao na ve¬ 
sicula biliar), de maneira que, com frequencia, as manifestates clmicas de 
colecistite acalculosa sao as de colecistite em estado avan^ado acompanha- 
da de complicates. De maneira geral, o diagnostico de colecistite acalculo¬ 
sa e tardio, levando-se em conta que a dor e a sensibilidade no quadrante supe¬ 
rior direito provavelmente estejam ausentes em um tergo dos pacientes com esta con- 
digao (2). Febre (100%), nivel elevado de bilirrubina (90%) e FMO (65 a 80%) 
sao achados comuns, porem inespecificos (4, 5). As hemoculturas sao positi- 
vas em 90% dos casos, e os bacilos aerobios Gram-negativos sao isolados em 
quase to das as situates. 

Diagnostico 

A ultrassonografia (US) e o teste diagnostico preferido para colecistite acal¬ 
culosa, porque pode ser feito a beira do leito. Embora sejam achados suges- 
tivos, a distensao e o barro da vesicula biliar nao sao especificos. A imagem 
ultrassonografica na Figura 40.1 mostra achados mais especificos, isto e, es- 
pessura acentuada na parede da vesicula biliar e mucosa necrosada no lu¬ 
men vesicular. O diagnostico obtido por imagens ultrassonograficas varia 
amplamente em relatos diferentes (4, 8) e podem ser operador-especifico. 
Se a US revelar-se de pouca utilidade, o proximo passo e a varredura hepa- 
tobiliar, que e o padrao-ouro para diagnostico de colecistite aguda (porem 
exige que o figado seja funcional para possibilitar a movimenta^ao do tra^a- 
dor nos ductos biliares). 

Tratamento 

A interven^ao imediata e imprescindivel. A colecistectomia e o procedimen- 
to de escolha, porem no caso de pacientes cirurgicamente instaveis a me- 
lhor alternativa e a drenagem percutanea da vesicula biliar. Deve-se iniciar 
a antibioticoterapia empirica logo apos a confirma^ao do diagnostico. Os 
antibioticos recomendados sao piperacilina-tazobactam ou um carabapene- 
mico (imipenem ou meropenem) (2). 
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FIGURA 40.1 Imagem ultrassonografica transversa da vesicula biliar mostrando espessamen- 

to acentuado da parede vesicular e uma massa ecogenica projetando-se no interior do lumen. 

A massa representa mucosa necrosada, que e uma das caracteristicas de colecistite gangrenosa. 

COLONIZAgAO DO TRATO GASTRINTESTINAL 

O perfil microbiano do trato gastrintestinal (TGI) se altera em pacientes gra- 
vemente enfermos. Nest a se<;ao, serao descritas as inf echoes que surgem co- 
mo result ado dess a altera^ao. 

Coloniza^ao gastrica 

Considerando-se que as bacterias nao evoluem em ambientes acidos (ver Fi- 
gura 5.3, Capitulo 5), a acidez gastrica mantem um ambiente esteril no esto- 
mago. A perda de acidez gastrica (provocada por medicamentos de supres- 
sao de secre^ao acida para evitar hemorragia de ulceras por estresse) pro¬ 
move a coloniza^ao do estomago. As observa^oes a seguir indicam que a 
coloniza^ao gastrica aumenta o risco de inf echoes nosocomiais. 

1. O uso de medicamentos para supressao de secre^ao acida na profilaxia 
de ulcera por estresse esta associado ao aumento na incidencia de pneu¬ 
monia nosocomial (9). 

2. O deslocamento de organismos foi documentado em 15% de casos de 
coloniza^ao gastrica, sendo que cerca da metade dos casos de transloca- 
<;ao resultou em infec^oes nosocomiais (10). 

3. Os organismos isolados, em geral no estomago, sao identicos aos or¬ 
ganismos geralmente isolados em infec^oes nosocomiais (11). Esse fato 
podera ser observado na Figura 40.2. 
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FIGURA 40.2 Correlagao entre os isolados mais frequentes no estomago e os isolados mais fre- 
quentes em infecgoes nosocomiais em pacientes gravemente enfermos. TGI, trato gastrintesti- 
nal. Dados da Referenda 4. 


Medidas corretivas 

Ha duas medidas para se reduzir a colonizagao do estomago: (a) evitar o uso 
de medicamentos para supressao da secregao de acidos gastricos na profila- 
xia de hemorragia de ulceras por estresse, e (b) descontaminagao digestiva 
seletiva com antibioticos nao absorviveis. Ess as duas medidas sao apresen- 
tadas com detalhes no Capitulo 5. 

Clostridium difficile 

O Clostridium difficile e um bacilo anaerobio Gram-positivo formador de es- 
poros que, embora nao se aloje no intestino de individuos saudaveis, podera 
colonizar e proliferar nos casos em que a microflora normal for alterada por 
terapias antibioticas (12). Os hospedeiros usuais para colonizagao de C. diffi¬ 
cile sao pacientes idosos ou debilitados, ou pacientes institucionalizados que 
tenham tornado antibioticos em algum momento nas duas semanas anterio- 
res. A colonizagao nao e comum em individuos saudaveis que vivem na co- 
munidade (embora esse quadro possa se modificar). 

Patogenese 

O C. difficile e transmitido de paciente para paciente por via oral-fecal. Ha uma 
forma em estado latente (esporo) que consegue sobreviver em superficies 
ambientais durante meses, embora a transmissao entre pacientes geralmen- 
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te ocorra no contato com as maos dos funcionarios dos hospitais (13). Portan- 
to, o uso de luvas descartaveis diminui significativamente a transmissao (14). 

O C. difficile nao e um organismo invasivo, porem libera citotoxinas que 
provocam lesoes na mucosa intestinal. Ess as citotoxinas provocam infil tra¬ 
ces inflamatorias nas paredes intestinais e doen^a sintomatica. Inflama^oes 
graves sao acompanhadas por lesoes elevadas que se assemelham a placas 
na superficie mucosa, conhecidas por "pseudomembranas". Apresen^a des- 
sas lesoes (colite pseudomembranosa) e uma evidencia de doen^a grave. 

SUPRESSAO DE ACIDOS GASTRICOS: existem varios relatos mostrando 
que o uso de medicamentos para suprimir a secre^ao de acidos, particular- 
mente os inibidores da bomba de protons (IBPs), esta associado a um au- 
mento no risco de infec^oes causadas por C. difficile. O risco de outras infec- 
goes entericas (p. ex., salmonelose) tambem aumenta com a per da de acidez 
gastrica (18), sen do que esse efeito e uma evidencia adicional do papel de- 
sempenhado pelo acido gastrico como mecanismo de defesa antimicrobiana. 

O efeito protetor do acido gastrico sobre infec^oes por C. difficile tern 
implicates importantes devido a escalada e ao uso excessivo de medica¬ 
mentos supressores da secre^ao de acidos gastricos, principalmente os IBPs, 
em pacientes hospitalizados. Na realidade, nos ultimos anos, tern ocorrido 
um aumento acentuado na frequencia e na gravidade das infect es por C. di¬ 
fficile (19). Tal fato coincide com o aumento acentuado no uso de IBPs na pro- 
filaxia de hemorragia de ulcera por estresse. Portanto, e provavel que o surto re- 
cente de infecgdes por C. difficile reflita a escalada no uso (desnecessario) de IBPs 
em pacientes hospitalizados (20). 

Caracteristicas cltnicas 

A manifesta^ao principal de infec^ao por Clostridium difficile (ICD) e a diar- 
reia aquosa, que ocorre isoladamente (em casos brandos) ou em combina- 
to com febre e leucocitose (em casos mais graves), podendo progredir pa¬ 
ra choque circulatorio e FMO. A complica^ao mais temida (porem incomum) 
de ICD e o megacolon toxico, que se apresenta com distensao abdominal, 
choque circulatorio e radiografias que se assemelham a imagem apresenta- 
da na Figura 40.3. 

Avaliagao diagnostica 

O diagnostico de ICD exige evidencias da presen^a de citotoxinas de C. 
difficile nas fezes. As culturas de fezes para C. difficile nao sao confiaveis, por- 
que nao distinguem cep as toxigenicas de cep as nao toxigenicas do organis¬ 
mo. Grande parte dos laboratories utiliza o metodo ELISA (do ingles Enzy¬ 
me-Linked Immunosorbent Assay) para detectar a presen^a de citotoxinas. 
A sensibilidade desse teste e de aproximadamente 85% para uma amostra de 
fezes e de ate 95% para duas amostras (12, 21, 22). Portanto, a analise de cito- 
toxina perde 15% de diagnostics, sefor testada apenas uma amostra de fezes, e 5%, 
seforem testadas duas amostras. A especificidade desse teste e de ate 98% (21), 
de forma que os resultados falso-positivos sao raros. 
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FIGURA 40.3 Aparencia radiografica de megacolon toxico em um paciente com enteroclite cau¬ 
sa da por C. difficile. 


COLO NO SCO PI A: a visualiza^ao direta da mucosa intestinal fica reserva- 
da para casos ocasionais em que houver alt a suspeita clmica de ICD que 
nao tenha sido confirmada por analise de citotoxinas. A presen^a de pseu- 
domembranas confirma o diagnostico de ICD. A colonoscopia e prefer!vel a 
proctossigmoidoscopia por ter melhores resultados. 

A n tibiotico terapia 

O primeiro passo no tratamento de ICD e interromper, se possivel, o uso de 
quaisquer medicamentos predisponentes (antibioticos e IBPs). A administra¬ 
te de medicamentos antiperistalticos tambem deve ser descontinuada, ten- 
do em vista que a peristalse reduzida prolonga a exposiqao as citotoxinas do C. 
difficile (12). A Tabela 40.1 apresenta regimes antibioticos recomendados pa¬ 
ra ICD. O tratamento deve ser planejado de acordo com a condi^ao clmica 
(leve, grave ou recorrente) e com a possibilidade de administrar medicamen¬ 
tos por via oral (ou por via nasogastrica). 
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Terapia antibiotica para infecgoes por Clostridium difficile 


Condigao 

ICD leve 

• Temp < 38,8 °C 

• Leuc < 15.000 

Categoria 

Preferida 

Alternativa (via oral) 

Alternativa (IV) 

Regime medicamentosot 

Metronidazol: 500 mg por via oral a cada 8 horas. 

Vancomicina: 125 mg por via oral a cada 

6 horas, ou 

Fidaxomicina: 200 mg por via oral a cada 12 horas. 
Metronidazol: 500 mg IV a cada 8 horas. 

ICD grave 

Preferida 

Alternativa (IV) 

Vancomicina: 125 mg por via oral a cada 6 horas. 
Metronidazol: 500 mg IV a cada 8 horas. 

ICD com risco de vida 

Preferida 

Vancomicina: 500 mg a cada 6 horas por sonda 
nasogastrica ou enema, mais 

Metronidazol: 500 mg IV a cada 8 horas. 

Recidiva de ICD 

Preferida 

Alternativa (via oral) 

Mesmo regime que no primeiro episodio. 
Fidaxomicina: 200 mg por via oral a cada 12 horas. 


*A durapao da terapia varia de 10 a 14 dias. ICD, infecpao por Clostridium difficile. Dados das References 19, 23-25. 


INFECgAO POR CLOSTRIDIUM DIFFICILE LEVE: ICD leve e definida 
como diarreia dtotoxina-positiva com temperatura corporal maxima de 38,8 °C 
(101 °F) e contagem maxima de leucocitos de 15.000/mm 3 (19, 23, 24). O tra- 
tamento preferido e com metronidazol por via oral (500 mg a cada oito horas) por 
10 a 14 dias (23,24). A administragao oral de vancomicina (125 mg a cada seis 
horas) tern a mesma eficacia, porem este medicamento e us ado como tera¬ 
pia de segunda linha para limitar a proliferagao de enterococos resistentes a 
vancomicina. A fidaxomicina, antibiotico introduzido recentemente, e equi- 
valente a vancomicina para tratamento de episodios agudos de ICD, apre- 
sentando 50% menos casos de recidiva (25). 

IINFECgAO POR CLOSTRIDIUM DIFFICILE GRAVE: ICD grave e defini¬ 
da como diarreia citotoxina-positiva em combinagao com seguinte: (a) tem¬ 
peratura corporal acima de 38,8 °C (101 °F) e contagem de leucocitos acima 
de 15.000/mm 3 , (b) presenga de pseudomembranas, ou (c) uma complicagao 
de ICD (p. ex., megacolon toxico, insuficiencia renal, choque septico). O tra¬ 
tamento de escolha para ICD grave e a terapia com vancomicina (125 mg a cada seis 
horas), que e mais eficaz do que a administragao oral de metronidazol (24). 
No caso de pacientes gravemente enfermos devido ao ICD, o tratamento re- 
comendado e administragao de 500 mg de vancomicina (por sonda nasogas- 
trica ou enema) mais metronidazol IV (500 mg a cada oito horas) (23). 

RESPOSTA: na maioria dos casos, a febre desaparece dentro de 24 a 48 ho¬ 
ras, e a diarreia, entre quatro a cinco dias (12). O tratamento deve se pro- 
longar por 10 a 14 dias. A persistencia de doenga sintomatica e acompanha- 
da de complicates como megacolon toxico, peritonite ou sepse progressiva 
e FMO, que, com frequencia, exigem intervengao cirurgica (26). O procedi- 
mento de escolha e a colectomia subtotal. 
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RECIDIVAS: ha relatos de recidivas (em geral, dentro de tres semanas) em 
25% de casos tratados com metronidazol ou com vancomicina (12, 24) e em 
13% de casos tratados com fidaxomicina (24). A repeti^ao da terapia usan- 
do o mesmo antibiotico e bem-sucedida em aproximadamente 75% de reci¬ 
divas, com expectativa de nova recidiva em torno de 25% de casos (27). Exis- 
tem menos relatos de recidivas com fidaxomicina (25), que podera se tornar 
o tratamento preferido para ICDs recorrentes. Aproximadamente 5% de pa- 
cientes experimentam mais de seis recidivas (12). 

Terapia microbiana 

A terapia microbiana e utilizada em casos de recidivas de ICD, alem de ser 
uma tent ativa para recuperar a microflora intestinal normal para antagoni- 
zar ou impedir coloniza^oes com C. difficile. 

PROBIOTICOS: probioticos sao organismos nao patogenicos (da especie 
Saccharomyces boulardii ou Lactobacillus) que se ligam as celulas epiteliais e im- 
pedem a inser^ao do C. difficile. A terapia probiotica com S. boulardii (1 g/dia, 
iniciar com terapia antimicrobiana e continuar durante quatro semanas), 
mas nao com Lactobacillus , pode reduzir a incidencia de ICD recorrente (23). 
Portanto, terapia probiotica com S. boulardii pode ser utilizada como terapia 
adjuvante para ICD com o objetivo de evitar recidivas (23). 

TRANSPLANTE FECAL: a instila^ao de prepara^oes liquidas de fezes de 
do adores saudaveis (por meio de sondas nasogastricas ou enemas) tern si- 
do bem-sucedida nos tratamentos de recidivas de ICD em 70 a 100% de ca¬ 
sos (23, 28) (a Referenda 28 apresenta uma descri^ao detalhada do processo 
de transplante fecal, incluindo rastreamento de do adores). 


INFECgOES POS-OPERATORIAS 

As inf echoes abdominais pos-operatorias se localizam na cavidade peritone¬ 
al e resultam da inocula^ao peritoneal durante o procedimento ou de vaza- 
mentos do conteudo intestinal a partir de algum sitio anastomotico ou de le- 
soes nao detect adas na parede intestinal. Ess as inf echoes se apresentam co¬ 
mo peritonite difusa ou como abscesso abdominal. 

Peritonite 

A peritonite generalizada nao e uma manifesta^ao comum de infec^ao pos- 
-operatoria e, em geral, e o resultado de alguma ruptura nao detectada na 
parede intestinal durante o procedimento. 

Caracteristicas cltnicas 

De maneira geral, pequenas lesoes se apresentam inicialmente com dor ab¬ 
dominal nao especifica, sendo que o primeiro sinal de ruptura pode ser a 
presen^a de ar sob o diafragma, conforme mostra a Figura 40.4. Pequenas 
quantidades de ate 1 mL de gas podem ser detect adas sob o hemidiafrag- 
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FIGURA 40.4 Radiografia abdominal na posigao ereta mostrando a presenga de ar livre sob am- 
bos os hemidiafragmas. Na ausencia de laparoscopia recente, esta descoberta e evidencia de 
perfuragao visceral. 


ma direito na posi^ao ereta (29). Entretanto, a presen^a de ar sob o diafrag- 
ma pode nao ser um achado util depois de procedimentos laparoscopicos, 
levando-se em conta que a instila^ao de CO 2 durante a laparoscopia podera 
gerar ar residual sob o diafragma por varios dias. 

Vazamentos persistentes atraves de alguma ruptura na parede intesti¬ 
nal produzem, ao final, sinais de irrita^ao peritoneal (i.e., defesa involunta- 
ria e dor a descompressao) e respostas inflamatorias sistemicas (febre, leuco- 
citose, etc.). Aprogressao para choque circulatorio (p. ex., hipotensao, altera- 
^ao no estado mental) geralmente e muito rapida. 

Tratamento 

Sinais de peritonite difusa exigem explora^ao cirurgica imediata. O trata¬ 
mento inicial devera incluir as seguintes medidas. 

LIQUID OS: com frequencia, a peritonite e acompanhada por perdas hidri- 
cas consideraveis no interior da cavidade peritoneal, de maneira que sinais 
de comprometimento circulatorio (i.e., redu^ao no debito urinario ou na 
pressao arterial [PA]) sao motivos suficientes para iniciar ressuscita^ao vole- 
mica agressiva. Sempre que possivel, recomenda-se evitar o uso de terapias 
com vasopressores, tendo em vista que esses medicamentos promovem va- 
soconstri^ao esplancnica, podendo agravar a condi^ao isquemica subjacen- 
te no intestino. 
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Tabela 40.2 

Organismos isolados em 1.237 pacientes com infeccpoes abdominais 


complicadas 

Organismo 

Pacientes (%) 


Bacilos aerobios Gram-negativos 


Escherichia coli 71 

Klebsiella sp. 14 

Pseudomonas aeruginosa 14 

Proteus mirabilis 5 

Enterobacter sp. 5 


Organismos anaerobios 


Bacteroides fragilis 

35 

Outros Bacteroides sp. 

71 

Clostridium sp. 

29 

Outros anaerobios 

55 

Cocos aerobios Gram-positivos 


Streptococcus sp. 

38 

Enterococcus sp. 

23 

Staphylococcus aureus 

4 


Dados da Referenda 2. 


ANTIBIOTICOS: a antibioticoterapia com medicamentos ativos contra iso- 
lados frequentes deve ser iniciada o mais rapidamente possivel, conforme 
mostra a Tabela 40.2. Recomenda-se cobertura antibiotica com um unico 
agente us an do piperacilina-tazobactam ou um carbapenemico (imipenem- 
-cilastatina, meropenem ou doripenem) (2). Em pacientes que poderao ser 
colonizados pela especie Candida (p. ex., pacientes que utilizaram antibioti- 
cos recentemente), seria prudente aplicar uma cobertura empirica adicional 
com um agente antifungico (p. ex., fluconazol). 

Abscessos abdominais 

Os abscessos abdominais servem como fonte oculta de sepse e sua detec^ao 
e muito dificil com as avalia^oes clinicas de rotina. 

Caractensticas clinicas 

Febre e uma presen^a quase constante (30), mas dor abdominal localizada 
pode estar ausente em ate 60% dos casos e evidencia de massa abdominal 
palpavel ocorre em menos de 10% dos casos (30, 31). As radiogralias abdo¬ 
minais mostram a presen^a de ar extraluminar, embora esse fato ocorra em 
menos de 15% dos casos (31). 

Tomografia computadorizada 

A TC do abdome e o metodo diagnostico mais confiavel para detect ar abs¬ 
cessos abdominais, com sensibilidade e especificidade de 90% ou mais (31). 
No entanto, as imagens por TC no irncio do periodo pos-operatorio podem 
ser enganosas, porque o acumulo de sangue ou de solu^oes utilizadas pa¬ 
ra irriga^ao na cavidade peritoneal podera ser incorretamente interpretado 
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como abscesso. A TC e mais confiavel nas situates em que for feita apos a 
primeira semana pos-operatoria (quando as cole^oes de liquido peritoneal 
tiverem sido reabsorvidas) (31). AFigura 40.5 mostra a aparencia tomografi- 
ca de um abscesso abdominal 

Tratamento 

Recomenda-se fazer drenagem pos-operatoria imediata em abscessos abdo- 
minais. A localiza^ao precis a por meio de imagens por TC permite fazer a 
drenagem percutanea de abscessos com auxilio de cateteres de drenagem 
orientados por TC. A terapia antibiotica empirica deve ser iniciada enquan- 
to se aguarda os resultados das culturas de liquidos dos abscessos. O regime 
antibiotico empirico e o mesmo descrito para peritonite. 


PALAVRA FINAL 
Foco no acido gastrico 

Conforme mencionado varias vezes neste livro, o papel do acido gastrico co¬ 
mo mecanismo de defesa antimicrobiana nao recebeu a aten^ao que mere- 
ce. Isso se aplica particularmente na observa^ao de que a supressao da aci- 
dez gastrica com IBPs promove a transmissao de ICDs. O surto recente na 
incidencia e na gravidade de ICDs talvez seja o reflexo da escalada (desne- 
cessaria) na utiliza^ao de IBPs para profilaxia de hemorragia de ulceras por 
estresse (20). 

A observa^ao a seguir ajuda a evitar o uso de IBPs na profilaxia de ul¬ 
ceras por estresse. 

1. Os IBPs nao sao mais eficazes do que os bloqueadores de H 2 (p. ex., a ra- 
nitidina) para evitar hemorragia em ulceras por estresse (33). 



FIGURA 40.5 Tomografia abdominal mostrando um abscesso multiloculado no quadrante su¬ 
perior esquerdo em um paciente pos-esplenectomia. 
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E a observa<;ao a seguir ajuda a evitar qualquer tipo de medicamento 
para supressao de acidez gastrica na profilaxia de ulceras por estresse. 

2. Nas situates em que os pacientes estiverem sendo alimentados por 
meio de sondas enterais para suporte nutricional completo, nao ha ne- 
nhum beneficio adicional com a supressao da acidez gastrica para pre- 
ven^ao de hemorragia de ulceras por estresse (34). 
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INFECgOES DO 
TRATO URINARIO 


Em toda a natureza, infecgdo sem doenga e a regra, e ndo a excegdo. 

Rene Dubois 
1966 


O uso de sondas vesicais e bastante comum em pacientes gravemente enfer- 
mos, e as pesquisas indicam que infec^oes do trato urinario associadas a in- 
ser^ao de sondas sao responsaveis por 40% das infec^oes hospitalares nos 
Estados Unidos (1). No entanto, essas pesquisas sao ilusorias, tendo-se em 
vista que a grande maioria das infec^oes associadas ao uso de sondas se re- 
fere a bacteriuria assintomatica ( infecgdo sem doenga , de acordo com Dubois) 
e nao precis am de terapia antimicrobiana. Este capitulo descreve as reco- 
menda^oes atuais para diagnostico e tratamento de inf echoes sintomaticas 
do trato urinario relacionadas ao uso de sondas. 


PATOGENESE 

Apresen^a de sondas vesicais esta associada a incidencia de 3 a 8% de bacte¬ 
riuria por dia (> 10 5 unidades formadoras de colonia (UFC)/mL) (1). Acredita- 
-se que isso seja resultado da migra^ao bacteriana ao longo da superficie ex¬ 
terna dassondase para o interior da bexiga. Alem disso, as bacterias formam 
biofilmes nas superficies interna e externa dassondas vesicais (2), que agem 
como fontes de coloniza^ao microbiana constante na bexiga. No entanto, es¬ 
ta nao e toda a historia, ja que a injegao direta de patogenos na bexiga de indivi- 
duos saudaveis ndo result a em infecgdo do trato urinario (3). Alem disso, o fluxo 
continuo de urina permitido pelassondasvesicais remove os microbios que 
mi gram ate a uretra. 

Aderencia bacteriana 

Apega que falta no quebra-cabe^a e a capacidade de aderencia dos organis- 
mos patogenicos no epitelio da bexiga. Normalmente, as celulas epiteliais da 
bexiga sao revestidas com organismos nao-patogenicos, conforme mostra a 
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Figura 41.1 (4). Isso evita a fixa^ao de organismos patogenicos, que e o even- 
to precipitante que provoca infee^oes no trato urinario inferior (5). Trata-se 
do mesmo fenomeno que ocorre na coloniza^ao da mucosa oral com bacilos 
aerobios patogenicos Gram-negativos (ver Figura 5.5), que e o preludio de 
pneumonia nosocomial. A liga^ao entre sondas vesicais e altera^oes na ade- 
rencia bacteriana nao e clara. No entanto, e possivel que qualquer aumen- 
to na gravidade da doen^a seja responsavel tanto por altera^oes na aderen- 
cia bacteriana como pela necessidade de usar sondas vesicais (a se^ao "Pa- 
lavra Final" na parte final deste capitulo mostra mais detalhes sobre o papel 
da aderencia bacteriana em infec^oes nosocomiais). 

Microbiologia 

A Tabela 41.1 mostra os patogenos isolados em casos debacteriuria associa- 
da ao uso de sondas(6). Os organismos predominates sao bacilos aerobios 
Gram-negativos (em especial a Escherichia coli), enterococos e especies de Can¬ 
dida, ao passo que os estafilococos sao isolados pouco frequentes. Um unico 
organismo predomina nos casos de bacteriuria associada ao uso de sonda- 
de curto prazo (< 30 dias), enquanto que, com frequencia, a bacteriuria epo- 
limicrobianaao uso de sonda de longo prazo (> 30 dias). 

Preven^ao 

O risco de infec^ao associada ao uso de sondas e determinado principalmen- 
te pelo tempo de dura^ao da sua utiliza^ao (1), de maneira que a remogao de 
sondasa partir do momento em que se tornarem desnecessarias e a unica medida pro- 
filatica eficaz para infecgdes associadas ao uso de sondas. A seguir, um resumo de 
outras observa^oes sobre preven^ao. 



FIGURA 41.1 Microfotografia mostrando a presen^a de organismos Lactobacillus nao-patogeni- 
cos aderindo as celulas epiteliais da bexiga. Imagem com realce digital. Da Referenda 3. (Esta 
imagem pode ser vista em cores no Apendice 4, pagina 980.) 
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Patogenos isolados em casos de bacteriuria associada ao uso 
de sondas 


Inf echoes (%) 


Patogeno 

Em hospitals 

Em UTIs 

Escherichia coli 

21,4 

22,3 

Enterococos 

15,5 

15,8 

Candida albicans 

14,5 

15,3 

Outras especies de Candida 

6,5 

9,5 

Pseudomonas aeruginosa 

10,0 

13,3 

Kiebsieila pneumoniae 

7,7 

7,5 

Especie Enterobacter 

4,1 

5,5 

Estafilococos Gram-negativos 

2,5 

4,6 

Staphylococcus aureus 

2,2 

2,5 

Acinetobacter baumannii 

1,2 

1,5 


Alguns percentuais representam valores medios. 
Adaptapao da Referenda 6. 


1. NAO se recomenda limpar os sitios de inser^ao de sondas (com solu¬ 
tes antissepticas, cremes antibioticos ou sabao com agua), tendo em 
vista que essa pratica pode aumentar o risco de bacteriuria (1). 

2. Profilaxia com antibioticos sistemicos nao e recomendadapara preven- 
^ao de infec^oes do trato urinario (1). 

3. Sondas vesicais impregnadas com agentes antimicrobianos (i.e., liga de 
prata ou nitrofurazona) diminuem a incidencia de bacteriuria assintoma- 
tica associadas ao uso de sondas de curto prazo (< 1 semana) (7), embora 
nao seja claro quais seriam os beneficios da preven^ao de inf echoes sin- 
tomaticas do trato urinario (1). 


DIAGNOSTICO E TRATAMENTO 

As recomenda^oes apresentadas nesta se^ao foram retiradas das orientates 
mais recentes da Infectious Disease Society of America (1). 

Diagnostico 

1. Em pacientes com sondade curto prazo (< 30 dias), as amostras de uri- 
na para culturas poderao ser coletadas por meio da porta ou da sonda. 
No caso de pacientes com sondas de longo prazo (> 30 dias), deve-se 
substituir a sonda antes da coleta da amostra de urina. 

2. Define-se bacteriuria significativa em pacientes sondados como urocul- 
turas que crescem > 10 5 UFC/mL. Entretanto, em torno de 90% de pa¬ 
cientes com bacteriuria significativa nao apresentam nenhuma outra 
evidencia de infec^ao (bacteriuria assintomatica) (8). 

3. Define-se infec^ao do trato urinario associada ao uso de sondas (CAUTI, 
do ingles catheter-associated urinary tract infection) como urocultura que 
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cresce mais de 10 3 ufc/mL em pacientes com sinais clmicos de ITU sin- 
tomatica. Esses casos incluem: 

a) Bacteriemia com o mesmo organismo isolado no sangue e na urina. 

b) Sensibilidade costovertebral recente. 

c) Tremores. 

d) Imcio recente de delirium ou de altera^ao de consciencia. 

e) Aumento na espasticidade em pacientes com lesoes na medula es- 
pinal. 

Sintomas comuns de ITU, como disuria e frequencia, nao sao relevantes 
em pacientes sondados, sen do que os sinais usuais de infec^ao (febre, 
leucocitose) podem ser inespecificos ness a popula^ao de pacientes (ver 
mais adiante). 

4. As descobertas a seguir NAO sao confiaveis para o diagnostico de 
CAUTI: 

a) Presen^a de febre ou de leucocitose. 

b) Urina turva. 

c) Presen^a de leucocitos na urina (piuria). 

O problema com a febre e a leucocitose e que os pacientes sondados fre- 
quentemente tern outra infec^ao que poderia explicar ess as descobertas. 
Alem disso, um estudo que fez a compara^ao entre pacientes com sus- 
peita de CAUTI e pacientes sem CAUTI, nos quais nao havia nenhuma 
outra infec^ao aparente, comprovou que a presen^a de febre e de leuco¬ 
citose era a mesma nos dois grupos de pacientes (8). A presen^a de leu¬ 
cocitos na urina (piuria) nao e suficiente para distinguir bacteriuria as¬ 
sintomatica de CAUTI, embora a ausencia de piuria possa ser utilizada co¬ 
mo evidencia contra o diagnostico de CAUTI (1). 


Tratamento 

1. NAO se recomenda fazer o rastreamento ou o tratamento antibiotico 
de bacteriuria assintomatica, a menos que o paciente tenha sido progra- 
mado para algum procedimento urologico que esta associado a sangra- 
mento de mucosa (p. ex., ressec^ao transuretral na prostata) (9). Ess as 
recomenda^oes se baseiam nas seguintes observa^oes: (a) poucos casos 
de bacteriuria assintomatica evoluem para CAUTI, (b) a terapia antibi¬ 
otica nao diminui a incidencia de CAUTI, e (c) a terapia antibiotica esti- 
mula o surgimento de organismos resistentes. 

2. Recomenda-se o uso de antibioticos empiricos em pacientes com sus- 
peita de CAUTI. A melhor op^ao e a terapia com um unico agente, co¬ 
mo a piperacilina-tazobactam, ou com um carbapenemico (impenem ou me- 
ropenem), sendo que a levofloxacina (750 mg IV uma vez ao dia) e con- 
si derada agente de segunda linha (10). 

3. A terapia antibiotica devera ser ajustada de acordo com o organismo 
isolado e com as sensibilidades relatadas nas situates em que a urocul- 
tura confirmar o diagnostico de CAUTI. Recomenda-se trocar as son- 
dascom mais de duas semanas de uso. 

4. O tempo de dura^ao da terapia antibiotica para CAUTI deve ser de sete 
dias nos casos de pacientes com resposta imediata e de 10 a 14 dias em 
pacientes com resposta tar dia. 
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CANDIDURIA 

Em geral, a presen^a da especie Candida na urina indica coloniza^ao em pa- 
cientes com sondas vesicais de demora, embora a candiduria possa tambem 
ser um sinal de candidiase disseminada (i.e., nos casos em que a candiduria 
seja o resultado, e nao a causa, de candidiase disseminada). O diagnostico de 
candidiase disseminada e impreciso, p or que as hemoculturas nao sao reve- 
ladoras em mais de 50% de casos (11) e a candiduria possivelmente seja a unica 
evidencia de doenga disseminada. A condi^ao clinica dos pacientes se torna um 
fator importante na abordagem de candiduria em UTIs. 

Microbiologia 

Nos casos de candiduria, a contagem de colonias nao tern nenhum valor pre- 
ditivo para identifica^ao de candidiase renal ou disseminada (11). O isola- 
do mais frequente e a Candida albicans (em torno de 50% de casos), seguido 
pela Candida glabrata (em torno de 15% de casos) (31). O organismo Candida 
glabratase caracteriza pela resistencia ao fluconazol, um agente antifungico. 

Candiduria assintomatica 

A candiduria assintomatica nao necessita de tratamento, a menos que opa- 
ciente seja neutropenico (12, 13). Sempre que for possivel, recomenda-se re¬ 
mover a sonda, pois com isso e possivel erradicar a candiduria em 40% dos 
casos (13). A repeti^ao das uroculturas e uma medida recomendavel, sendo 
que os casos de candiduria persistente em pacientes de alto risco (imunos- 
suprimidos) deverao ser investigados por meio de hemoculturas e de estu- 
dos de imagem dos rins. 

A profilaxia recomendada para pacientes neutropenicos com candidu¬ 
ria assintomatica inclui o uso de caspofungina (70 mg IV como dose de ata- 
que, seguida por 50 mg IV todos os dias) (12). 

Candiduria sintomatica 

A candiduria associada a concedes como febre, sensibilidade suprapubi- 
ca ou sensibilidade costovertebral deve ser tratada com terapia antifungica 
e exige hemoculturas e estudos de imagens renais (ultrassonografia [US] ou 
tomografia computadorizada [TC]), para facilitar a busca de abscessos re¬ 
nais ou evidencias de obstru^ao no trato urinario. Em geral, a candidiase re¬ 
nal e consequencia da candidiase disseminada (11). 

Resume-se a seguir o tratamento para candiduria sintomatica: 

1. O tratamento recomendado para cistite e pielonefrite por Candida e flu¬ 
conazol (por via oral ou intravenosa): 400 mg ao dia durante duas sema- 
nas (14). Este regime pode erradicar inf echoes causadas por organismos 
resistentes ao fluconazol (i.e., C. glabrata e C. krusei), pois esse medica- 
mento e concentrado na urina. A redu^ao na dose de fluconazol em ca¬ 
sos de insuficiencia renal (que e a recomenda^ao normal) nao e acon- 
selhavel para tratamento de infec^ao urinaria por Candida, porque isso 
poderia reduzir as concentrates urinarias do medicamento aos niveis 
subterapeuticos (14). 
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2. Os casos de ITU por Candida que nao responderem ao fluconazol pode- 
rao ser tratados com flucitosina: 25 mg/kg por via oral a cada seis horas 
(com ajustes para insuficiencia renal), durante 7 a 10 dias (14). O tempo 
de dura^ao do tratamento e limitado, pois esse medicamento causa su- 
pressao da medula ossea e lesao mucosa no trato gastrintestinal. 

3. A administra^ao intravenosa de uma dose de ataque de 800 mg de flu¬ 
conazol, seguida de 400 mg por dia (14) e o tratamento recomendado 
para candiduria associada a instabilidade hemo din arnica ou disfun^ao 
multiorganica progressiva (i.e., nos casos em que houver suspeita de 
candidiase disseminada). 


PALAVRA FINAL 
Aderencia bacteriana 

A caracteristica unificadora das infec^oes nosocomiais envolvendo o trato gas¬ 
trintestinal, respiratorio e urinario e a altera^ao na caracteristicados microbios 
que aderem nas superficies epiteliais. Em individuos saudaveis, as superficies 
epiteliais da boca, do trato gastrintestinal e do trato urinario sao revestidas 
com organismos comensais inofensivos, ao passo que, em pacientes porta- 
dores de enfermidade grave ou cronica, essas superficies sao revestidas com 
organismos patogenicos, o que pode significar um preludio para infec^oes 
nosocomiais. Nesse aspecto, foi realizado um estudo interessante em pacien¬ 
tes com lesoes na medula espinal e com sondas vesicais de longo prazo nos 
quais a injegao de E. Coli naopatogenica no interior da bexigafoi associada com 
redugao de 50% de infecgoes no trato urinario (15). 

No entanto, a popula^ao de superficies epiteliais nao e apenas uma 
questao de "imperativo territorial" (em que uma popula^ao ocupa ou defen- 
de um territorio), mas o resultado de receptores nas celulas epiteliais que se 
ligam a grupos especificos de micro-organismos. Qualquer altera^ao na con- 
figura^ao desses receptores facilita a liga^ao de patogenos nas superficies 
epiteliais, que e o evento precipitante que provoca infecgoes nosocomiais. 
Consequentemente, torna-se necessario verificar como os microbios se ligam 
nas superficies epiteliais nas situates em que a inten^ao for eliminar a ame- 
a^a de infecgoes nosocomiais. 
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Secao XII 


DISTURBIOS DA 

TEMPERATURA 

CORPORAL 


Nao ha nenhuma chance de escapar da condenagao entropica imposta 

sobre todos osfendmenos naturais 

Aharon Katchalsky 
1965 



HIPERTERMIA 
E HIPOTERMIA 


Nao acenda umafornalha muito quente para seu inimigo, voce poderd se queimar. 

William Shakespeare 
Henrique Vlll 


O corpo humano e uma fornalha metabolica que gera calor suficiente, mes- 
mo em repouso, para elevar a temperatura corporal em 1 °C a cada hora (1). 
A superficie externa do corpo age como um radiador e descarrega o excesso 
de calor no ambiente circundante. O comportamento desse radiador e orien- 
tado por um termostato (sistema termorregulador) que limita a varia^ao dia- 
ria da temperatura do corpo a ± 0,6 °C (2). Este capitulo descreve o que acon- 
tece quando esse termostato falha, permitindo que a temperatura aumente 
ou caia a niveis extremos e com risco de morte. 


DOEN^AS ASSOCIADAS AO CALOR 
Hipertermia vs. febre 

Desde o inicio da condi^ao, e importante fazer a distin^ao entre hipertermia 
e febre. Ambas as condi^oes se caracterizam por temperaturas elevadas do 
corpo, porem hipertermia e resultado de alguma falha na termorregula^ao, 
ao passo que febre e resultado de um sistema termorregulador normal ope- 
rando em um ponto de regulagem mais elevado. As eleva^oes na tempera¬ 
tura corporal mencionadas neste capitulo representam hipertermia, nao fe¬ 
bre. Tendo em vista que os mecanismos subjacentes envolvidos na produ- 
<;ao de hipertermia e febre sao diferentes, os agentes antipireticos utilizados no 
tratamento de febre (p. ex., paracetamol) nao sao eficazes nos casos de hipertermia. 

Resposta ao estresse termico 

A manuten^ao da temperatura corporal nas condi^oes de estresse termico 
(clima quente, exercicio extenuante, ou ambos) e obtida primariamente pelo 


732 Paul L. Marino 


aumento do fluxo sangumeo a pele (perda de calor por convecgao) e pelo su- 
or (perda de calor por evaporagao). 

Per da de calor por convecgao 

Quando o calor e perdido pela pele, ele aquece o ar logo acima da superfi- 
cie cutanea. Esse aumento na temperatura de superficie limita a perda sub- 
sequente de calor corporal por condugao. Porem, quando uma corrente 
de ar de um ventilador (ou uma rajada de vento) e passada atraves da pe¬ 
le, el a desloca a camada quente de ar acima da pele e a substitui por ar mais 
fresco, e esse processo facilita a perda continuada de calor corporal por con¬ 
dugao. O mesmo efeito e produzido pelo aumento no fluxo sangumeo logo 
abaixo da pele. A agao de correntes (ar e sangue) para promover a perda de 
calor e conhecida como convecgao. 

Perda de calor por evaporagao 

Atransformagao da agua da fase lfquida para a fase gasosa requer calor (deno- 
minado calor latente de vaporizagao) e, quando agua ou suor evapora da su¬ 
perficie do corpo, o calor utilizado e o do corpo. A evaporagao de um litro de 
suor da pele e acompanhada pela perda de 580 quilocalorias (kcal) de calor do 
corpo (3). Isso corresponde a cerca de um quarto da capacidade diaria de ge- 
ragao de calor de um adulto de porte medio em estado de repouso. Sudorese 
termica (em comp ar agao com "sudorese nervosa") pode atingir taxas de um 
a dois litros por hora (3), significando que aproximadamente 1.000 kcal de ca¬ 
lor poderao se perder durante uma hora de sudorese abundante. E importan- 
te enfatizar que o suor pode evaporarpara assegurar a perda de calor do corpo. O ato 
de enxugar o suor da pele nao resulta em perda de calor, de maneira que ess a 
pratica nao deve ser incentivada durante exerdcios extenuantes. 

Smdromes 

As doengas relacionadas ao calor sao condigoes em que o sistema termorre- 
gulador nao e mais capaz de manter uma temperatura corporal constante 
em resposta ao estresse termico. Ha uma serie de doengas mais leves relacio¬ 
nadas ao calor, como as caibras do calor e o exantema do calor (prurido pe¬ 
lo calor), mas as describes a seguir limitam-se as principals doengas relacio¬ 
nadas ao calor: exaustdo e intermagao. As caracteristicas comparativas dess as 
condi^oes sao mostradas na Tabela 42.1. 


1 I Caracteristicas comparativas da exaustao e da 

intermagao pelo calor 1 

Caracteristica 

Exaustao 

Intermagao 

Temperatura corporal 

<39 °C 

> 41 °C 

Disfungao do SNC 

Leve 

Grave 

Produgao de suor 

Sim 

Minima 

Desidratagao 

Sim 

Sim 

Envolvimento de multiplos orgaos 

Nao 

Sim 


SNC, sistema nervoso central. 
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Exaustao pelo calor 

A exaustao pelo calor e a forma mais comum de doen^a relacionada ao 
calor. Os pacientes com exaustao pelo calor apresentam sintomas gripais, 
que incluem hipertermia (em geral, abaixo de 39 °C), caibras musculares, 
nauseas e mal-estar. A marca registrada dess a condi^ao e a deplegao de volu¬ 
me , sem sinais de comprometimento hemodinamico. Aperda de volume po- 
de ser acompanhada por hipernatremia (pela per da de suor) ou hiponatre- 
mia (em geral,vista quando as perdas de sal e agua sao repostas com agua). 
Nao ha evidencia de disfun^ao neurologica significativa. 

O manejo da exaustao pelo calor inclui a reple^ao de volume e outras 
medidas gerais de suporte. As medidas de resfriamento para reduzir a tem- 
peratura corporal nao sao necessarias. 

Intermagao pelo calor 

A intermagao e uma condi^ao amea^adora a vida, caracterizada por eleva¬ 
tes extremas na temperatura corporal (> 41 °C), disfun^ao neurologica gra¬ 
ve (p. ex., delirium, coma e convulsoes), deplegao grave de volume comhipo- 
tensao e envoivimento de multiplos orgaos, que inclui rabdomiolise, insufi- 
ciencia renal aguda (IRA), coagula^ao intravascular disseminada (CIVD) 
e eleva^ao marcada nas transaminases sericas, presumivelmente do figado. 
A incapacidade de produzir suor (anidrose) e uma caracteristica comum da 
intermagao, mas nao e universal (4). 

Ha dois tipos de intermagao: (a) intermagao dassica relacionada as tem- 
peraturas ambientais, e (b) intermagao do exerdcio relacionada ao exerdcio ex¬ 
tern! ante. A intermagao do exerdcio tende a ser mais grave, com incidencia 
maior de disfun^ao em multiplos orgaos. 

Tratamento 

O tratamento de intermagao inclui ressusdta^ao volemica e resfriamento do 
corpo para reduzir a temperatura para 38 °C. 

RESFRIAMENTO EXTERNO: o resfriamento externo e a maneira mais fa- 
cil e mais rapida para reduzir a temperatura do corpo. Para tanto, e necessa- 
rio colocar bolsas de gelo na virilha e na axil a, cobrindo a parte superior do 
torax e o pesco^o com gelo. Em seguida, colocam-se mantas termicas ao lon- 
go de to do o corpo. A maior desvantagem do resfriamento externo e o risco 
de tremores, que e contraproducente por que elevam a temperatura corpo¬ 
ral. Os tremores iniciam a partir do momento em que a temperatura da pe- 
le cair abaixo de 30 °C (5). 

O resfriamento por evaporagao e o metodo de resfriamento externo mais 
eficaz que se caracteriza pela aspersao cutanea de agua fria (a 15 °C) e, a se- 
guir, ventilando a pele para promover a evaporagao. Esse metodo reduz a 
temperatura corporal a uma taxa de 0,3 °C por minuto (6). O resfriamento por 
evaporagao e utilizado principalmente no campo, sendo bastante eficaz quan¬ 
do o clima estiver quente e seco (intensifica a evaporagao da pele). 

RESFRIAMENTO INTERNO: o resfriamento interno pode ser feito lavan- 
do-se o estomago, a bexiga ou o reto com agua fria. Esses metodos reduzem 
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a temperatura do corpo mais rapidamente que o resfriamento externo, po- 
rem sao mais trabalhosos. Em geral, o resfriamento interno e reservado para 
casos em que o resfriamento extemo nao tenha sido bem-sucedido ou tenha 
produzido calafrios indesejaveis. 

Rabdomiolise 

As lesoes nos musculos esqueleticos (rabdomiolise) sao complicates co- 
muns das sindromes de hipertermia, incluindo interma^ao (em particular 
aquela causada por exercicios) e hipertermia induzida pelo uso de medica- 
mentos (ver descri^ao mais adiante neste mesmo capitulo). A ruptura dos 
miocitos no musculo esqueletico libera creatinocinase (CK) na corrente san¬ 
guine a, e a medi^ao dos niveis de CK no plasma e usada para determinar a 
presen^a e a gravidade da rabdomiolise. Nao ha nivel padrao de CK para o 
diagnostico da rabdomiolise, mas niveis de CK cinco vezes maiores do que 
o normal (ou cerca de 1.000 unidades/litro) tern sido usados para identificar 
a rabdomiolise em estudos clinicos (7). Niveis plasmaticos de CK acima de 
15.000 unidades/litro indicam rabdomiolise grave e risco aumentado de IRA 
provocada pela liberate de mioglobina apos o rompimento de miocitos (7). 

Insuficiencia renal mioglobinurica 

As lesoes renais tubulares causadas por mioglobina resultam em IRA em 
cerca de um ter^o de pacientes com rabdomiolise (8). O Capitulo 34 apresen- 
ta uma descri^ao detalhada dessa condi^ao. 


HIPERTERMIA INDUZIDA POR MEDICAMENTOS 

As doen^as relacionadas ao calor recem-descritas sao caracterizadas por es- 
tresse termico no ambiente. A fonte do estresse termico nas condi^oes a se- 
guir e a produ^ao metabolica de calor induzida pelo uso de medicamentos. 

Hipertermia maligna 

A hipertermia maligna (HM) e um disturbio incomum que ocorre uma vez 
em 15.000 casos de anestesia inalatoria e afeta cerca de um em 50.000 adul- 
tos (9). E um disturbio hereditario com um padrao autossomico dominan- 
te, sendo caracterizada pela libera^ao excessiva de calcio pelo reticulo sarco- 
plasmatico no musculo esqueletico em resposta a agentes anestesicos inala- 
torios halogenados (p. ex., halotano, isoflurano, servoflurano e desflurano) 
e bloqueadores neuromusculares despolarizantes (p. ex., succinilcolina) (9). 
O influxo de calcio leva ao desacoplamento da fosforila^ao oxidativa e a um 
aumento marcado na velocidade do metabolismo. 

Manifestagoes clmicas 

As manifest at es clmicas da HM incluem rigidez muscular, hipertermia, al- 
tera^ao de consciencia e instabilidade autonomica. O primeiro sinal de HM 
pode ser uma eleva^ao subita e inesperada na PCO 2 final expirada (refletin- 
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do o hipermetabolismo subjacente) no bloco cirurgico (9, 10). Isso e segui- 
do (dentro de minutos a poucas horas) por rigidez muscular generalizada, 
que pode progredir rapidamente para mionecrose disseminada (rabdomio- 
lise) e subsequente insuficiencia renal mioglobinurica. O calor gerado pel a 
rigidez muscular e responsavel pelo aumento marcado na temperatura cor¬ 
poral (frequentemente acima de 40 °C) na HM. O estado mental alterado na 
HM pode variar de confusao e agitato a coma. A instabilidade autonomi¬ 
ca pode levar a arritmias cardiacas, pressao arterial (PA) flutuante ou hipo- 
tensao persistente. 

Manejo 

Aprimeira suspeita de HM deve levar a suspensao imediata do agente anes- 
tesico lesivo. 

DANTROLENO: o tratamento especifico para a rigidez muscular e feito 
com dantroleno sodico, um relaxante muscular que bloqueia a libera^ao de 
calcio pelo reticulo sarcoplasmatico. Quando dado precocemente no curso 
da HM, o dantroleno pode reduzir a taxa de mortalidade de 70% ou mais 
(em casos nao tratados) para 10% ou menos (9,10). O regime de dosagem do 
dantroleno na HM e o seguinte. 

Regime: 1 a 2 mg/kg em bolus, IV, e repetir a cada 15 minutos, se ne- 
cessario, ate uma dose total de 10 mg/kg. Seguir o regime de 
dose inicial com uma dose de 1 mg/kg, IV ou 2 mg/kg, via 
oral, quatro vezes por dia por tres dias. 

O tratamento e prolong ado por tres dias para prevenir recorrencias. 
O efeito colateral mais comum do dantroleno e a fraqueza muscular, par- 
ticularmente a for^a de preensao, que, na maioria das vezes, melhora em 
dois a quatro dias apos o medicamento ser suspenso (11). O efeito colate¬ 
ral mais problematico do dantroleno e a lesao hepatocelular, que e mais co¬ 
mum quando a dose diaria excede 10 mg/kg (9). A hepatite ativa e a cirrose 
sao consideradas contraindicates a terapia com dantroleno (11), mas, con- 
siderando a alt a mortalidade na HM, se nao tratada, ess as contraindicates 
nao devem ser absolutas. 

Prevengao 

Todos os pacientes que sobrevivem a um episodio de HM devem usar um 
bracelete medico que identifique sua suscetibilidade a HM. Alem disso, co- 
mo a HM e um disturbio genetico com um padrao de heran^a conhecido (au- 
tossomica dominante), os membros mais proximos da familia devem ser in- 
formados de sua possivel suscetibilidade a HM. Existe um teste para identi- 
ficar o gene responsavel pela HM em membros da familia (10). 

Smdrome neuroleptica maligna 

A smdrome neuroleptica maligna (SNM) e notavelmente similar a hiperter- 
mia maligna por ser um disturbio induzido por medicamentos e se car act e- 
riza por altera^ao mental e instabilidade autonomica (12). 
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Patogenese 

A SNM esta associada ao uso de medicamentos que influenciam a transmis¬ 
sao sinaptica mediada pela dopamina no cerebro. Redu^ao na neurotrans- 
missao dopaminergica nos ganglios basais e no eixo hipotalamo-pituitario 
pode ser responsavel por muitas das manifestates clmicas da SNM (12). 
Como indicado na Tabela 42.2, a SNM pode ser o result ado de terapias me- 
dicamentosas que inibem a transmissao dopaminergica (a maior parte dos 
casos), ou pode ser desencadeada pela interrup^ao no uso de medicamen¬ 
tos que facilitam a transmissao dopaminergica (cabe observar que todos os 
medicamentos associados a SNM sao neurolepticos). Os medicamentos as- 
sociados com maior frequencia na SNM sao o haloperidol e a flufenazina (12). 
A incidencia de SNM durante a terapia com agentes neurolepticos e relata- 
da em 0,2 a 1,9% (13). 

Nao ha rela^ao entre a intensidade ou dura^ao da terapia medicamen¬ 
tosa e o risco de SNM (12), de modo que a SNM e uma rea^ao medicamento¬ 
sa idiossincrasica, e nao uma manifesta^ao de toxicidade pelo medicamento. 
Ha algumas evidencias de uma tendencia familiar, mas um padrao genetico 
de transmissao nao foi identificado (14). 

Caracteristicas clmicas 

A maioria dos casos de SNM come^a 24 a 72 horas apos o inicio da terapia e 
quase todos os casos sao aparentes nas duas primeiras semanas da terapia. 
O inicio em geral e gradual e pode levar dias para se desenvolver completa- 
mente. Em 80% dos casos, a manifesta^ao inicial e rigidez muscular ou esta- 
do mental alterado (12). A rigidez muscular tern sido descrita como rigidez 
em cano de chumbo, para distingui-la da rigidez associada ao tremor (rigidez 
em roda dent ad a). A altera^ao no estado mental pode variar de confusao e 
agita^ao a obnubila^ao e coma. A hipertermia (a temperatura corporal pode 
exceder 41 °C) e requerida para o diagnostico de SNM (12), mas o aumen- 
to na temperatura corporal pode demorar 8 a 10 horas apos o surgimento da 


Medicamentos envolvidos na sindrome neuroleptica maligna 


I. Medicamentos que inibem a transmissao dopaminergica 

Agentes antipsicoticos: Butirofenonas (p. ex. haloperidol), fenotiazinas, clozapina, 

olanzapina, risperidona. 

Agentes antiemeticos: Metoclopramida, droperidol, proclorperazina. 

Etimulantes do SNC: Anfetaminas, cocafna. 

Outros: Lftio, overdose de antidepressivos tricfclicos. 


II. Medicamentos que facilitam a transmissao dopaminergicat 

Medicamentos dopaminergicos: Amantadina, bromocriptina, levodopa. 


*A descontinuapao desses medicamentos podera desencadear a sfndrome neuroleptica maligna. SNC, sistema nervo- 
so central. 
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rigidez muscular (15). A instabilidade autonomica pode produzir arritmias 
cardiacas, PA labil ou hipotensao persistente. 

Estudos laboratoriais 

Pode ser dificil distinguir rea^oes distonicas aos agentes neurolepticos de ri¬ 
gidez muscular em casos de SNM. Isso e particularmente relevante no esta- 
gio inicial da SNM, em que a rigidez muscular seja a unica manifesta^ao. 
Os niveis sericos de CK podem ajudar nesse aspecto, porque nas rea^oes dis¬ 
tonicas estao apenas ligeiramente elevados, mas estao acima de 1.000 unida- 
des/litro em casos de SNM (13). 

A contagem de leucocitos no sangue pode aumentar ate 40.000/pL com 
um desvio para a esquerda na SNM (12), de mo do que a ap resent a^ao clini- 
ca da SNM (febre, leucocitose, estado mental alterado) pode ser confundida 
com sepse. O nivel serico de CK distinguira a SNM da sepse. 

Manejo 

A medida isolada mais importante no manejo da SNM e a remo^ao imediata 
do medicamento lesivo. Se a SNM e causada pela suspensao de terapia do- 
paminergica, ela deve ser reinstituida imediatamente, com pianos para uma 
redu^ao gradual na dosagem em um momento posterior. As medidas gerais 
incluem a ressuscita^ao volemica para rabdomiolise e hipotensao. 

DANTROLENO: o dantroleno sodico (mesmo relaxante muscular usado no 
tratamento da HM) pode ser dado via intravenosa para casos graves de ri¬ 
gidez muscular. A dose otima nao esta definida claramente, mas uma suges- 
tao e a seguinte (12,16): 

Regime: 2 a 3 mg/kg em bolus intravenoso; repetir depois de algumas 
horas, se necessario, ate uma dose total de 10 mg/kg. Seguir o 
regime com dantroleno oral em doses de 50 a 200 mg por dia 
(em doses divididas a cada 6 a 8 horas). 

BROMOCRIPTINA: o mesilato de bromocriptina e um agonista da dopa- 
mina que tern sido bem-sucedido no tratamento da SNM quando dado via 
oral, em uma dose de 2,5 a 10 mg, tres vezes por dia (16). Alguma melhora 
na rigidez muscular pode ser vista dentro de horas apos o inicio da terapia, 
mas a resposta completa frequentemente leva dias para se desenvolver. A hipoten¬ 
sao e um efeito colateral problematico. Nao ha vantagem da bromocriptina so- 
bre o dantroleno, exceto em pacientes com doen^a hepatica avan^ada (na qual 
o dantroleno nao e aconselhavel). 

O tratamento da SNM deve continuar por cerca de 10 dias apos a reso- 
lu^ao clinica, devido a elimina^ao retardada de muitos neurolepticos (quan¬ 
do prepara^oes de deposito sao implicadas, a terapia deve continuar por du- 
as a tres semanas apos a resolu^ao clinica) (12). Ha um risco aumentado de 
tromboembolia venosa durante a SNM (12), de modo que a profilaxia com 
heparina e recomendada. A taxa de mortalidade da SNM e cerca de 20% (13) 
e nao se sabe se o tratamento especifico com o dantroleno ou a bromocripti¬ 
na tern um efeito favoravel na mortalidade (12,13). 
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Smdrome da serotonina 

A superestimula^ao dos receptores de serotonina no SNC produz uma com- 
bina^ao de altera^oes do estado mental, da hiperatividade autonomica e das 
anormalidades neuromusculares, conhecida como a smdrome da serotonina 
(SS) (17). O crescimento recente na popularidade dos medicamentos seroto- 
ninergicos, como os inibidores seletivos da recapta^ao da serotonina (ISRS), 
levou a um aumento marcado na preValencia da SS em anos recentes. A in- 
tensidade da doen^a pode variar amplamente, e os casos mais graves podem 
ser confundidos com quaisquer das outras sindromes de hipertermia. 

Patogenese 

A serotonina e um neurotransmissor que participa nos ciclos de sono-vigilia, 
humor e termorregula^ao. Uma variedade de medicamentos pode aumentar 
a neurotransmissao serotoninergica e produzir SS. Uma lista de medicamen¬ 
tos serotoninergicos capazes de produzir SS e mostrada na Tabela 42.3. Muitos 
desses medicamentos atuam em combina^ao para produzir a SS, embora a te- 
rapia com um so medicamento tambem possa resultar em SS. Muitos dos me¬ 
dicamentos envolvidos na SS sao potencializadores do humor, incluindo subs- 
tancias ilegais, como o ecstasy , um derivado de anfetaminas associado a casos 
de SS com risco de vida (18). 

Manifestagoes chnicas 

O inicio da SS em geral e abrupto (em contraste com a SNM, na qual a sin- 
drome completa pode levar dias para se desenvolver), e mais da metade dos 
casos e evidente dentro de seis horas apos a ingestao do medicamento res- 
ponsavel (17). Os achados clinicos incluem altera^oes do estado mental (p. 
ex., confusao, delirium, coma), hipertermia, hiperatividade autonomica (p. 
ex., midriase, taquicardia, hipertensao) e anormalidades neuromusculares 
(p. ex., hipercinesia, reflexos tendinosos profundos hiperativos, clonus e ri- 
gidez muscular). A apresenta^ao clinica pode variar marcadamente (17). Os 
casos leves podem incluir apenas hipercinesia, hiper-reflexia, taquicardia, 
diaforese e midriase. Os casos moderados frequentemente apresentam acha¬ 
dos adicionais de hipertermia (temperatura > 38 °C), clonus e agita^ao. O 


I I Medicamentos que podem produzir a smdrome da serotonina* I 

Mecanismo de a9ao 

Srntese aumentada de serotonina 

Medicamentos 

L-triptofano. 

Degradagao diminufda de serotonina 

IMAOs (incluindo a linezolida), ritonavir. 

Liberagao aumentada de serotonina 

Anfetaminas, MDMA ( ecstasy ), cocafna, fenfluramina. 

Recaptagao diminufda de serotonina 

ISRSs, ATCs, dextrometorfano, meperidina, fentanil, tramadol. 

Agonistas do receptor da serotonina 

Lftio, sumatriptano, buspirona, LSD. 


*Ver Referenda 17 para uma lista maior de medicamentos. IMAOs, inibidores da monoaminoxidase; MDMA, metilenodio- 
ximetanfetamina; ISRSs, inibidores seletivos da recaptapao da serotonina; ATCs, antidepressivos triclclicos. 
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clonus e mais obvio nos reflexos tendinosos profundos patelares, e o clonus 
ocular horizontal tambem pode estar presente. Os casos graves de SS fre- 
quentemente se apresentam com delirium , hiperpirexia (temperatura > 40 °C), 
rigidez muscular disseminada e clonus espontaneo. Os casos com risco de 
morte sao marcados por rabdomiolise, insuficiencia renal, acidose metabo- 
lica e hipotensao. 

Uma lista de questoes util para o diagnostico da SS e mostrada na Ta- 
bela 42.4. A primeira etapa na avaliagao diagnostica e estabelecer a ingest ao 
recente de medicamentos serotoninergicos. Embora a lista na Tabela 42.2 in- 
clua to das as ingestoes de medicamentos nas ultimas cinco semanas, a maio- 
ria dos casos de SS ocorre dentro de horas da ingest ao do medicamento (17). 
Ahipertermia e a rigidez muscular podem estar ausentes nos casos leves da 
doenga. As caracteristicas que mais distinguem a SS de outras sindromes de hiper- 
termia induzidas por medicamentos sao a hipercinesia, a hiper-reflexia e o clonus. 
Porem, em casos graves de SS, a rigidez muscular pode mascarar esses acha- 
dos clinicos. 

Manejo 

Assim como no caso de to das as sindromes de hipertermia induzidas por 
medicamentos, a remogao dos medicamentos precipitantes e o elemento 
mais import ante no manejo da SS. O rest ante do manejo inclui medidas pa¬ 
ra controlar a agitagao e a hipertermia e o uso de antagonistas da serotoni- 
na. Muitos casos de SS melhoram dentro de 24 horas apos o inicio da tera- 
pia, mas os medicamentos serotoninergicos com meias-vidas de eliminagao 
longas podem produzir sintomatologia mais prolongada. 

As benzodiazepinas sao consideradas essenciais para o controle da agita¬ 
gao na SS. Contengoes fisicas devem ser evitadas, pois estimulam as contra- 
goes musculares isometricas, podendo agravar a lesao ao musculo esqueleti- 
co e promover acidose lactica (19). 


Lista de questoes diagnosticas da sindrome de serotonina* 


Diagnostico 


Responda as seguintes questoes: SIM NAO 

O paciente recebeu um medicamento serotoninergico nas ultimas cinco semanas? \E\ □ 

Se a resposta for SIM, prossiga para as questoes a seguir 

O paciente tern algum dos seguintes? SIM NAO 

Tremor + hiper-reflexia \E\ □ 

Clonus espontaneo \E\ □ 

Rigidez + temp.> 38 °C + clonus ocular ou induzfvel \E\ □ 

Clonus ocular + agitagao ou diaforese \E\ □ 

Clonus induzfvel + agitagao ou diaforese \E\ □ 


Se a resposta for SIM para quaisquer das condigoes descritas na tabela, 
entao o paciente tern Sfndrome da Serotonina. 


*Adaptada da Referenda 17. 
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CIPROEPTADINA: a ciproeptadina e um antagonista da serotonina que pode 
ser dado em casos graves de SS (20). Esse medicamento esta dispomvel so- 
mente para administra^ao oral, mas os comprimidos podem ser quebrados e 
administrados por meio de uma sonda nasogastrica. 

Regime: a dose inicial recomendada e de 12 mg, seguidos por 2 mg a 
cada duas horas para sintomas persistentes. A dose de manu- 
ten^ao e de 8 mg a cada seis horas. 

A ciproeptadina pode ser sedativa, mas isso deve auxiliar no controle 
da agita^ao na SS. 

A paralisia neuromuscular pode ser necessaria em casos graves de SS, 
para controlar a rigidez muscular e as eleva^oes extremas da temperatura 
corporal (>41 °C). Agentes nao despolarizantes (p. ex., vecuronio) devem ser 
usados para a paralisia muscular, pois a succinilcolina pode agravar a hiper- 
caliemia que acompanha a rabdomiolise. O dantroleno nao reduz a rigidez 
muscular e a hipertermia na SS (17). 


HIPOTERMIA 

Hipotermia e definida como uma queda na temperatura corporal abaixo de 
35 °C e pode ser o resultado de formas ambientais (hipotermia ambiental), 
disturbio metabolico primario (hipotermia secundaria) ou interven^ao tera- 
peutica (hipotermia induzida). Essa se^ao focara primariamente a hipoter¬ 
mia ambiental (acidental). 

Adapta^ao ao frio 

Fisiologicamente, o corpo humano e muito mais bem equip ado para sobre- 
viver em ambientes quentes do que em frios. A resposta fisiologica a uma re- 
du^ao na temperatura corporal inclui vasoconstri^ao cutanea (para reduzir 
a perda de calor por convec^ao) e calafrios (que podem dobrar a produ^ao 
metabolica de calor). Infelizmente, ess as adapta^oes fisiologicas ao frio pro- 
tegem somente em condi^oes de hipotermia leve (ver a seguir) e devem ser 
suplementadas por respostas comportamentais ao frio (p. ex., usar roup as 
quentes e procurar abrigo do frio). Devi do a importance das respostas com¬ 
portamentais, a hipotermia e particularmente pronunciada quando as res¬ 
postas comportamentais estao prejudicadas (p. ex., em pacientes com into- 
xica^ao ou confusos). 

Hipotermia acidental 

A hipotermia ambiental e mais provavel de ocorrer nas seguintes situates: 
(a) submersao prolongada em agua fria (a transference de calor a agua 
fria ocorre muito mais prontamente que a transference de calor ao ar 
frio), (b) exposi^ao a vento frio (o vento promove a transference de calor 
por convec^ao, como descrito no capitulo), (c) quando as respostas fisiologi¬ 
cas ao frio estao prejudicadas (p. ex., o consumo de alcool reduz a vasocons- 
tri^ao cutanea em resposta ao frio) e (d) quando as respostas comportamen¬ 
tais ao frio sao impedidas (como descrito no ultimo paragrafo). 
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Registros da temperatura 

Amaioria dos termometros-padroes medem temperaturas ate 34 °C. Para leitu- 
ras mais precisas em hipotermia, a melhor opgao e usar sondas eletronicas es- 
peciais que medem temperaturas ate 25 °C e podem ser colocadas na bexiga, no 
reto ou no esofago. 

Caracteristicas clinicas 

A Tabela 42.5 apresenta um resumo das consequencias da hipotermia pro¬ 
gressiva. 

HIPOTERMIA LEVE: na hipotermia leve (32 a 35 °C), os pacientes em ge- 
ral estao confusos e apresentam sinais de adaptagao ao frio, que incluem pe- 
le fria e palida pela vasoconstrigao cutanea. Os calafrios sao vigorosos, e ha 
taquicardia. 

HIPOTERMIA MODERADA: os calafrios podem estar ausentes em pacien¬ 
tes com hipotermia moderada (28 a 31,8 °C) ou se apresentam com letargia. 
Bradicardia e frequencia respiratoria diminuida (bradipneia) se tornam evi- 
dentes, assim como a ausencia de reflexos pupilares a luz. 

HIPOTERMIA GRAVE: na hipotermia grave (< 28 °C), os pacientes em geral 
estao obnubilados ou comatosos, com pupilas dilatadas, fixas (que nao sao um 
sinal de morte cerebral nessa situagao). Os achados adicionais incluem hipo- 
tensao, bradicardia importante, oliguria e edema generalizado. Apneia e assis- 
tolia sao esperadas em temperaturas corporais abaixo de 25 °C. 

Exames laboratoriais 

Os exames laboratoriais de mais interesse na hipotermia sao gasometria ar¬ 
terial, eletrolitos sericos (particularmente o potassio) e testes de coagulagao 
e fungao renal. A coagulopatia generalizada (com elevagao da razao de nor- 
matizagao internacional [INR] e tempo de tromboplastina parcial ativada 
[TTPA] prolongado) e comum na hipotermia (21), mas pode nao ser evidente 
se o perfil de coagula^ao for realizado em temperaturas corporais normais. 
A gasometria arterial (que deve ser feita em temperatura corporal normal) 
pode revelar acidose respiratoria ou acidose metabolica (21). Os eletrolitos 


1 I Manifestagao da hipotermia progressiva 1 

Intensidade 

Temperatura corporal 

Manifestagdes clinicas 

Leve 

32-35 °C 

Confusao, pele fria e palida, calafrios, taquicardia. 

Moderada 

28-31,8 °C 

Letargia, calafrios reduzidos ou ausentes, 
bradicardia, bradipneia. 

Grave 

<28 °C 

Obnubilagao ou coma, sem calafrios, pele 
edematosa, pupilas dilatadas e fixas, bradicardia, 
hipotensao, oliguria. 

Com risco de vida 

<25 °C 

Apneia, assistolia. 
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sericos podem revelar hipercaliemia, que e presumivelmente devida a libe- 
ra^ao de potassio pelo musculo esqueletico, devido aos calafrios ou a rabdo- 
miolise. Os niveis sericos de creatinina podem estar elevados, como resulta- 
do da diurese pelo frio (que pode resultar de respostas tubulares diminuidas 
ao hormonio antidiuretico), rabdomiolise ou IRA. 

Eletrocardiograma 

Cerca de 80% dos pacientes com hipotermia terao ondas J destacadas na jun- 
<;ao QRS-ST no eletrocardiograma (ver Figura 42.1). Essas ondas, que sao 
chamadas ondas de Osborn , nao sao espedficas da hipotermia e tambem po¬ 
dem ocorrer em associa^ao com a hipercalcemia, a hemorragia subaracnoi- 
de, as lesoes cerebrais e a isquemia miocardica (22). Apesar da aten^ao que 
essas ondas tern recebido, elas sao meramente uma curiosidade e tern pouco 
ou nenhum valor diagnostico ou prognostico na hipotermia (13-21). 

ARRITMIAS: quase todos os disturbios do ritmo podem ocorrer na hipo¬ 
termia, incluindo bloqueios cardiacos de primeiro, segundo e terceiro grau, 
bradicardia sinusal e juncional, ritmo idioventricular, batimentos atriais e 
ventriculares prematuros e fibrila^ao atrial (FA) e ventricular (FV) (22). 

Reaquecimento 

REAQUECIMENTO EXTERNO: o reaquecimento externo (remover as rou- 
pas molhadas, cobrir o paciente com cobertores, etc.) pode aumentar a tem- 
peratura corporal a uma velocidade de 1 a 2 °C por hora (21), e e adequa- 
do para a maioria dos casos de hipotermia (23). Ha um risco de redu^ao subse- 
quente na temperatura corporal durante o reaquecimento externo (queda 
posterior, ou afterdrop ), que pode desencadear FV (24). Esse fenomeno e atri- 
buido ao deslocamento central do sangue frio para os vasos sanguineos cuta- 
neos. Felizmente, arritmias cardiacas serias nao sao comuns e nao contri- 
buem para a mortalidade durante o reaquecimento externo para a hipoter¬ 
mia grave (23, 24). 

REAQUECIMENTO INTERNO: ha diversos metodos de reaquecimento in- 
terno, mas eles sao invasivos, consomem tempo e sao necessarios somente 
em casos mais graves de hipotermia. A tecnica de aquecimento interno mais 
facil envolve elevar a temperatura dos gases inalados de 40 a 45 °C, o que 
pode elevar a temperatura central a uma velocidade de 2,5 °C por hora em 



FIGURA 42.1 A onda de Osbom (em destaque). 
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pacientes intubados (21). Outras tecnicas de aquecimento interno incluem a 
lavagem peritoneal com liquidos aquecidos (21), o reaquecimento extracor¬ 
poral do sangue (25) e os liquidos intravenosos aquecidos (26). A lavagem 
gastrica aquecida e considerada ineficaz (21). 

CHOQUE POR REAQUECIMENTO: o reaquecimento da hipotermia mo- 
derada a grave frequentemente e acompanhado de hipotensao (choque por re¬ 
aquecimento), que e atribuida a uma combina^ao de fatores, incluindo hipo- 
volemia (da diurese pelo frio), depressao miocardica e vasodilata<;ao (23,24). 
Infusoes de volume podem ajudar a aliviar esse problema, mas os liquidos 
intravenosos devem ser aquecidos, pois a infusao de liquidos a temperatura 
ambiente (21 °C) pode agravar a hipotermia. Medicamentos vasoativos sao 
requeridos em cerca de metade dos pacientes com hipotermia grave e a sua 
necessidade implica um mau prognostico (24). 

Hipotermia induzida 

O resfriamento externo a uma temperatura corporal de 32 a 34 °C se tornou 
uma modalidade de tratamento popular em pacientes que permanecem co- 
matosos apos a ressuscita^ao de uma parada cardiaca. Esse topico e apresen- 
tado no Capitulo 15. 


PALAVRA FINAL 
A adaptabilidade do ser humano 

Estima-se que, nos Estados Unidos, o numero de mortes causadas pela expo- 
si^ao ao calor seja de 400 casos por ano (27). Uma pesquisa feita em um im- 
portante hospital urbano frances pelo periodo de 20 anos revelou que a hipo¬ 
termia grave foi responsavel por apenas 0,4% das interna^oes em UTIs (24). 
Esses numeros inexpressivos sao o testemunho da capacidade do ser huma¬ 
no de se adaptar (sob o ponto de vista fisiologico e comportamental) a extre- 
mos ambientais. 
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FEBRE 


De-me o poder de produzir febre e curarei todas as doengas. 

Parmenides 
ca 500 A.C. 


O surgimento de um novo tipo de febre sempre causa muita preocupa^ao 
em pacientes hospitalizados. Este capitulo ap resent a uma abordagem prati- 
ca de pacientes que desenvolvem febre em UTI, incluindo: (a) defini^ao de 
febre em pacientes de UTI, (b) sitios adequados para medir a temperatura 
corporal, (c) metodo ideal para obter hemoculturas, e (d) fontes potenciais 
de febre em UTI (1, 2). A se^ao final foca a pratica de combater a febre e por- 
que Parmenides talvez nao concordasse com ess a pratica. 


TEMPERATURA CORPORAL 

Du as escalas (Celsius e Fahrenheit) sao usadas para registrar a temperatura 
corporal, e a conversao de uma escala para outra e mostrada na Tabela 43.1. 
Embora as leituras em escala Celsius sejam frequentemente chamadas graus 
"centigrados", ess a unidade destina-se aos graus em uma circunferencia, e 
nao a temperaturas (3). O termo apropriado para temperaturas na escala 
Celsius e graus Celsius. 

Temperatura corporal normal 

A defini^ao de temperatura normal do corpo nao e direta, como demonstram 
as observa^oes a seguir: 

1. A norma tradicional de 37 °C e um valor medio derivado de um estudo 
de temperaturas axil ares em 25.000 adultos saudaveis, conduzido no fi¬ 
nal do seculo 19 (4). Porem, as temperaturas axil ares podem variar ate 
1,0 °C em rela^ao a temperatura corporal central (5) e, como resultado, 
as temperaturas axilares nao sao recomendadas para registrar a tempe¬ 
ratura corporal em pacientes de UTI (1). 

2. A temperatura corporal central pode ser 0,5 °C maior do que a tempera¬ 
tura oral (6), e 0,2 a 0,3 °C menor do que a temperatura retal (1). 
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3. Os individuos idosos tem temperatura corporal media aproximada- 
mente 0,5 °C menor do que a dos adultos mais jovens (4, 7). 

4. A temperatura corporal normal tem variagao diurna, com o nadir no ini- 
cio da manha (entre quatro e oito horas) e o pico no final da tarde (entre 
16 e 18 horas). A faixa de variagao diurna varia entre os individuos, 
e a maior faixa relatada em um individuo foi 1,3 °C (8). 

Ess as observagoes indicam que a temperatura corporal normal sofre in- 
fluencias da idade, do sitio de medigao e da hora do dia. Consequentemente, 
a melhor definigao de temperatura corporal normal e a faixa comum de tem¬ 
per atur as de pacientes individuais, medidas no mesmo sitio, durante um pe- 
riodo de 24 horas. 

Termometria 

As orient agoes mais recentes aplicaveis a febre em UTIs (1) contem as se- 
guintes recomendagoes para medigoes da temperatura corporal: 

1. As medigoes mais precisas sao feitas com cateteres equipados com ter- 
mistores, que sao colocados na arteria pulmonar, no esofago ou na bexi- 
ga urinaria. 

2. As medigoes menos precisas sao obtidas com temperaturas nas mem- 
branas retal, oral e timpanica, nesta ordem. As temperaturas retais nao 
sao recomendadas em pacientes neutropenicos (1), e as temperaturas 
orais devem ser medidas com sondas eletronicas (nao com termometros 
de mercurio) colocadas nos bolsoes sublinguais direito ou esquerdo. 

3. As axil as e a arteria temporal nao sao sitios recomendados para medi¬ 
goes de temperatura em pacientes de UTI. 


Conversoes de temperaturas Celsius e Fahrenheit 


(°C) 

(°F) 

100 

212 

41 

105,8 

40 

104 

39 

102,2 

38 

100,4 

37 

98,6 

36 

96,8 

35 

95 

34 

93,2 

33 

91,4 

32 

89,6 

31 

87,8 

30 

86 

0 

32 


Formulas de conversao 

As conversoes sao baseadas nas temperaturas 
correspondentes no ponto de congelamento da agua: 

0 °C = 32 °F 

e nas variagoes de temperatura correspondentes do ponto de 
congelamento ao ponto de ebuligao da agua: 

A100 °C = A180 °F 

Que podera ser reduzida para: 

A5 °C = A9 °F 

As relagoes anteriores sao entao combinadas para 
derivar as seguintes formulas de conversao: 

°F = (9/5 °C) + 32 
°C = 5/9 (°F - 32) 
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Aparentemente, as sondas vesicais equipadas com um termistor sao 
ideais para pacientes que usam sonda vesical (incluindo pacientes em UTI). 
Esses dispositivos nao apenas permit em fazer medi^oes precisas da tempe- 
ratura corporal, como tambem possibilitam fazer o monitoramento continuo 
da temperatura, facilitando a identifica^ao da faixa de temperatura normal 
para cada paciente. 

Defini^ao de febre 

A febre e mais bem-definida como uma temperatura que excede a faixa dia¬ 
ria normal de temperatura para um dado individuo. Entretanto, essa nao e 
uma definite pratica, pois a faixa de temperatura normal de cada paciente 
nao pode ser determinada com medi^oes periodicas. As recomenda^oes atu- 
ais para definite de febre em pacientes de UTI sao as seguintes: 

1. Temperatura corporal de 38,3 °C ou mais representa febre e merece ava- 
lia^ao subsequente. 

2. O limiar inferior de 38,0 °C pode ser utilizado nos casos de pacientes 
imunocomprometidos, principalmente os neutropenicos. 

A resposta febril 

A febre e o resultado de citocinas inflamatorias (chamadas pirogenios en- 
dogenos) que atuam no hipotalamo para elevar a temperatura corporal. 
Portanto, qualquer condi^ao que desencadear respostas inflamatorias siste- 
micas podera produzir febre. Apresentam-se, a seguir, algumas implicates 
da resposta febril. 

1. A febre e um sinal de inflama^ao - nao de infec^ao - e cerca de 50% dos 
pacientes de UTI com febre nao ap resent am infec^ao aparente (9,10). 

2. A intensidade da febre nao se correlaciona com a presen^a ou gravida- 
de da infec^ao. Febres altas podem estar associadas a processos nao in- 
fecciosos, como febre medicamentosa (ver mais adiante), ao passo que a 
febre pode estar ausente em infect es com risco de vida (1). 

A distin^ao entre inflama^ao e infec^ao e muito importante, nao ape¬ 
nas para avalia^ao da febre, mas tambem para diminuir o uso indiscrimina- 
do de antibioticos. 

Febre como resposta adaptativa 

Ao contrario da hipertermia, que e o resultado de alterates na regula^ao 
termica (ver Capitulo 42), a febre e uma condi^ao em que o sistema termor- 
regulador permanece intacto, porem opera em um ponto de regulagem mais 
elevado (11). Alem de intensificarem a fun to imune, as temper atur as cor- 
porais elevadas inibem a replica^ao bacteriana e viral, indicando que a febre 
pode ser considerada uma resposta adaptativa que ajuda o hospedeiro a de- 
fender-se contra infectes (12). Os efeitos beneficos da febre serao descritos 
com mais detalhes mais adiante neste mesmo capitulo. 
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Fontes de febre 

Qualquer condi<;ao capaz de desencadear resposta imune e capaz de causar 
febre. A Figura 43.1 mostra as fontes principals de febre em UTIs. 


FONTES NAO INFECCIOSAS 

Conforme mencionado, a infec^ao e responsavel por apenas metade das fe- 
bres adquiridas em UTI (9,10). As concludes descritas nesta se^ao sao res- 
ponsaveis pela maior parte dos 50% remanescentes, sen do que as que mere- 
cem aten^ao foram incluidas na Tabela 43.2. 

Smdrome da resposta inflamatoria sistemica 

A entidade clinica conhecida como sindrome da resposta inflamatoria sistemica 
(SIRS) e caracterizada por sinais de inflama^ao sistemica (ver Tabela 14.2) 
e pode nao estar associada a infec^oes. Possiveis fontes nao infecciosas da 
SIRS incluem lesao tecidual (p. ex., de isquemia ou de cirurgias de gran¬ 
de porte) e transloca^ao de endotoxinas e de citocinas inflamatorias pro- 
venientes do trato gastrintestinal (TGI). A SIRS e frequentemente acompa- 
nhada por lesao inflamatoria em um ou mais orgaos vitais (p. ex., sindro¬ 
me da angustia respiratoria aguda [SARA]) e o resultado podera ser fatal. 
Essa condi^ao e descrita mais detalhadamente no Capitulo 14. 

Febre pos-operatoria 

As cirurgias de grande porte sao fontes de lesao tecidual (nas palavras do 
Dr. John Millili, cirurgiao e amigo, a cirurgia de grande porte e semelhante 
a ser golpeado com um bastao de basebalh). Como inflama^ao e febre sao res- 
postas normais as lesoes teciduais, nao chega a causar surpresa o fato que 



1 Sinusite 

2 Transfusoes de sangue 
Sepse por cateter 
Febre medicamentosa 

3 Infecgao em sitio cirurgico 



4 Pneumonia 
Embolia pulmonar 

5 Infarto miocardico 
Endocardite 

6 Colecistite acalculosa 

7 Transloca<?ao intestinal 
Infecgao intestinal 
Infecgao por C. difficile 

8 Infecgao no trato urinario 

9 Trombose venosa profunda 


FIGURA 43.1 Fontes potenciais de febre nosocomial em unidades de terapia intensiva. 
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os relatos indicam que a febre atinge 15 a 40% de casos de cirurgias de gran¬ 
de porte no primeiro dia pos-operatorio (13-15) e, na maior parte dos casos, 
nao ha infec^ao aparente (13,14). Essas febres sao de curta dura^ao e em ge- 
ral melhoram dentro de 24 a 48 horas. 

Atelectasia nao provoca febre 

Ha muito tempo se acredita erroneamente que atelectasia e uma causa co¬ 
mum de febre no periodo pos-operatorio inicial. Uma possivel fonte dess a 
concep^ao erronea e a alta incidencia de atelectasia em pacientes que desen- 
volvem febre pos-operatoria. Isso e demonstrado na Figura 43.2 (ver o grafi- 
co a esquerda), que e de um estudo envoivendo pacientes que sofreram ci- 
rurgia cardiaca aberta (15). Cerca de 90% dos pacientes com febre no pri¬ 
meiro dia de pos-operatorio tiveram evidencia radiografica de atelectasia. 
Isso, porem, nao e evidencia de que a atelectasia e a fonte da febre. De fato, 
o grafico a direita na Figura 43.2 mostra que a maioria (75%) dos pacientes 
com atelectasia nao teve febre. A incapacidade da atelectasia de produzir fe¬ 
bre foi demonstrada ha mais 50 anos em um estudo em animais, em que a 


Causas nao infecciosas de febre adquirida em unidade de terapia 
intensiva 


Causas mais comuns Causas menos comuns 

SIRS Febre medicamentosa 

Febre pos-operatoria Insuficiencia suprarrenal 

Embolia pulmonar Colecistite acalculosa 

Transfusoes de plaquetas Febre iatrogenica 



primeiro dia pos-operatorio no primeiro dia pos-operatorio 

FIGURA 43.2 Relagao entre atelectasia e febre no primeiro dia pos-operatorio em 100 pacientes 
consecutivos que realizaram cirurgia cardiaca aberta. O grafico a esquerda mostra que a maior 
parte dos pacientes com febre teve atelectasia, e o grafico a direita mostra que a maior parte dos 
pacientes com atelectasia nao teve febre. Dados da Referencia 15. 
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atelectasia lobar produzida pela liga^ao de um bronquio-fonte nao foi acom- 
panhada de febre (16). 

Resumindo, a atelectasia e uma complica^ao comum de cirurgias de 
grande porte e ocorre em aproximadamente 90% de casos de anestesia geral 

(17) . No entanto, nao e uma causa comum de febre pos-operatoria. A maio- 
ria das febres que se manifesta dentro de 24 horas depois de uma cirurgia e 
resultado de lesao tecidual sustentada durante o procedimento. 

Hipertermia maligna 

Outra causa comum, porem tratavel, de temperatura corporal elevada no pe- 
riodo pos-operatorio imediato e a hipertermia maligna, um disturbio heredi- 
tario caracterizado por rigidez muscular, hiperpirexia (temperatura > 40 °C) 
e rabdomiolise em resposta a anestesicos inalatorios halogenados e bloquea- 
dores neuromusculares despolarizantes (p. ex., sucinilcolina). Esse disturbio 
e descrito em detalhes no Capitulo 42. 

Tromboembolia venosa 

Di versos grupos de pacientes hospitalizados ap resent am risco de trombo¬ 
embolia venosa (ver Tabela 6.1 e Figura 6.1), mas o risco e maior em vitimas 
de trauma e pacientes em pos-operatorio. A maioria dos casos de trombo- 
se venosa profunda (TVP) adquirida em hospital e assintomatica, mas a em- 
bolia pulmonar aguda pode produzir uma febre que dura ate uma semana 

(18) . A abordagem diagnostica a suspeita de tromboembolia venosa e descri- 
ta na Figura 6.2. 

Transfusoes de sangue 

Transfusdes de eritrocitos 

Rea^oes transfusionais febris nao hemoliticas ocorrem em 0,5% das transfu¬ 
soes de eritrocitos. Essas rea^oes sao provocadas por anticorpos antileucoci- 
tarios no receptor que reagem com os leucocitos do doador e, provavelmen- 
te, ocorrem em pacientes que receberam divers as transfusoes. Em geral, a fe¬ 
bre surge durante as transfusoes, ou ate seis horas depois. Mais informa^oes 
sobre essas rea^oes podem ser encontradas no Capitulo 18. 

Transfusoes de plaquetas 

A febre e mais comum nas transfusoes de plaquetas, isto e, a incidencia do¬ 
cument ad a chega a 30% (ver Capitulo 19). Essas rea^oes tambem sao provo¬ 
cadas por anticorpos que reagem com os leucocitos do doador e, provavel- 
mente, a manifest a^ao dess as rea^oes em transfusoes de plaquetas seja con- 
sequencia do uso de varios do adores em transfusoes de plaquetas rotineiras. 

Febre medicamentosa 

A febre induzida por medicamentos pode resultar de rea^ao de hipersen- 
sibilidade ou de uma rea^ao idiossincrasica, embora qualquer medicamen- 
to possa desencadear rea^oes de hipersensibilidade. A Tabela 43.3 apresenta 
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uma lista dos medicamentos implicados com mais frequencia na febre me¬ 
dicamentosa. 

A febre medicamentosa e pouco compreendida. O inicio da febre varia 
de poucas horas a mais de tres semanas apos o inicio da terapia com o me- 
dicamento (1). A febre pode surgir como um achado isolado ou ser acompa- 
nhada pel as outras manifest a^oes listadas na Tabela 43.3 (19). Nota-se que 
cerca de metade dos pacientes tern calafrios e cerca de 20% desenvolvem hi- 
potensao, indicando que os pacientes com febre medicamentosa podem parecer es- 
tar seriamente doentes. Evidencias de uma rea^ao de hipersensibilidade (i.e., 
eosinofilia e exantema) estao ausentes em cerca de 75% dos casos de febre 
medicamentosa (19). 

A suspeita de febre medicamentosa em geral ocorre quando nao ha ou¬ 
tras fontes provaveis de febre. Nessa situa<;ao, e melhor suspender os possi- 
veis causadores. A febre deve desaparecer em dois a tres dias, mas pode le- 
var ate sete dias para desaparecer por completo (20). 

Sindromes de hipertermia induzida por medicamentos 

As sindromes de hipertermia induzidas por medicamentos incluem hiper¬ 
termia maligna (mencionada), sindrome neuroleptica maligna (SNM) e sin- 
drome da serotonina (SS). Esses disturbios se caracterizam pela presen^a de 
rigidez muscular, hiperpirexia (temperatura > 40 °C) e rabdomiolise, e sao 
descritos com detalhes no Capitulo 42. A SNM e uma preocupa^ao especial 
em pacientes que recebem haloperidol para seda^ao. 

Outras fontes 

Ha varias outras causas potenciais de febre nao infecciosa. O texto a seguir 
apresenta uma descri^ao das causas mais importantes. 

Colecistite acalculosa 

A colecistite acalculosa e um disturbio incomum, mas serio, relatado em ate 
1,5% dos pacientes gravemente doentes (21). Acredita-se que essa condi^ao 
resulte da isquemia e da estase dentro da vesicula biliar, levando eventual- 
mente ao edema do ducto cistico, que bloqueia a drenagem da vesicula biliar. 


I I Febre associada a medicamentos na unidade de terapia intensiva | 

Causas comuns 

Causas ocasionais 

Achados clmicos 

Anfotericina 

Cimetidina 

Calafrios (53%) 

Cefalosporinas 

Carbamazepina 

Mialgias (25%) 

Penicilinas 

Hidralazina 

Leucocitose (22%) 

Fenitoma 

Rifampicina 

Eosinofilia (22%) 

Procainamida 

Estreptoquinase 

Exantema (18%) 

Quinidina 

Vancomidna 

Hipotensao (18%) 


Da Referenda 19. 
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O Capitulo 40 apresenta uma descrigao detalhada sobre o diagnostico e o 
tratamento dessa condigao. 

Disturbios endocrinos 

Os disturbios endocrinos conhecidos por produzir febre sao a tireotoxicose e 
a crise suprarrenal. A tireotoxicose e improvavel de surgir na UTI, mas a cri- 
se suprarrenal devida a hemorragia suprarrenal espontanea e uma complica- 
gao reconhecida da terapia anticoagulante e da coagulagao intravascular dis- 
seminada (CIVD). Esses disturbios endocrinos sao descritos no Capitulo 50. 

Febre iatrogenica 

Os reguladores termicos defeituosos em colchoes d'agua e umidificadores 
em aerossol podem causar febre por transference (22). Leva somente um mi- 
nuto para verificar a temperatura nos colchoes aquecidos e nos ventiladores, 
mas pode levar muito mais tempo para explicar por que uma causa tao sim¬ 
ples de febre passou despercebida. 


INFECgOES NOSOCOMIAIS 

A Tabela 43.4 mostra a incidencia de inf echoes adquiridas por pacientes de 
UTIs clinicas e cirurgicas. Quatro inf echoes sao responsaveis por cerca de 
tres quartos das infecgoes adquiridas em UTI (pneumonia, infecgoes no tra- 
to urinario, infecgoes na corrente sanguinea e infecgoes em sitios cirurgicos), 
sendo que tres dessas infec^oes envolvem o uso de dispositivos plasticos 
permanentes: isto e, 83% dos casos de pneumonia ocorrem em pacientes in- 
tubados, 97% das infec^oes no trato urinario ocorrem em pacientes com son- 
da e 87% das inf echoes na corrente sanguinea sao provocadas por cateteres 
intravasculares (23). 


Infecgoes nosocomiais em pacientes de unidades de terapia 
intensiva clinicas e cirurgicas 


% Total de infecgdes 

Infeccao nosocomial Pacientes clfnicos Pacientes cirurgicos 

Pneumonia 30% 

Infecgao do trato urinario 30% 

Infecgao da corrente sanguinea 16% 

Infecgao em sitios cirurgicos - 


Infecgao cardiovascular 

5% 

4% 

Infecgao do TGI 

5% 

4% 

Infecgao dos ouvidos, nariz e garganta 

4% 

4% 

Infecgao da pele e tecidos moles 

3% 

3% 

Outros 

7% 

7% 


76% 


33% 

18% 

13 % 

14 % 


78% 


TGI, trato gastrintestinal. 
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Infec^oes nosocomiais comuns 

As tres infec^oes adquiridas em UTI mais comuns da Tabela 43.4 sao descri- 
tas em alguma outra parte deste livro. Informa^oes sobre o diagnostico e o 
tratamento dessas condi^oes poderao ser encontradas no Capitulo 3 (infec- 
qoes associadas ao uso de cateteres vasculares), no Capitulo 29 (pneumonia 
associada a ventila^ao mecanica) e no Capitulo 41 (infechoes no trato urina- 
rio). A seguir, apresentam-se outras inf echoes nosocomiais que ocorrem em 
pacientes com febre adquirida em UTI. 

Infec^oes em sitios cirurgicos 

As inf echoes em sitios cirurgicos ainda sao fontes consider aveis de morbida- 
de pos-operatoria, independente da aten^ao especial as medidas preventivas 
(24). As inf echoes de ferida operatoria surgem cinco a sete dias apos a cirur- 
gia. As inf echoes superficiais tern menor probabilidade de produzir febre em 
compara^ao com inf echoes envoi vendo tecidos profun dos. As inf echoes em 
incisoes no esterno depois de cirurgia cardiaca aberta tern uma propensao par¬ 
ticular para envoiver tecidos profundos (i.e., mediastinite) (25). Em pacientes 
com febre depois de cirurgia cardiaca aberta, a instabilidade do esterno po- 
de ser um sinal precoce de infecgao em incisao esternal. 

Os patogenos envoividos na infec^ao em sitio cirurgico sao determi- 
nados pelo procedimento cirurgico. Em geral, ess as inf echoes causadas por 
procedimentos cirurgicos limpos (sem abertura do torax ou do abdome) es- 
tao associadas ao Staphylococcus aureus , e as infec^oes causadas por procedi¬ 
mentos contaminados (com abertura do torax ou do abdome) em geral en- 
volvem organismos que nao fazem parte da flora endogena do orgao que foi 
submetido a reparo cirurgico (p. ex., as infec^oes depois de cirurgia intesti¬ 
nal envoivem bacilos Gram-negativos aerobios e anaerobios) (1). 

Tratamento 

As infec^oes superficiais sao tratadas somente com desbridamento. O tra¬ 
tamento de infec^oes profundas depende das caracteristicas da infec^ao. 
Com frequencia, o tratamento de cole^oes localizadas (abscessos) e feito ape- 
nas com drenagem, ao passo que o envoivimento mais difuso de tecidos pro¬ 
fundos exige a aplica^ao de terapia antimicrobiana. 

Infecgoes necrotizantes emferidas 

As infecgoes necrotizantes em feridas sao produzidas pel as especies Clostri¬ 
dium ou estreptococos (3-hemoliticos. Ao contrario das outras infecgoes de fe¬ 
rida (que surgem cinco a sete dias apos a cirurgia), as infecgoes necrotizan¬ 
tes sao evidentes nos primeiros dias de pos-operatorio. Frequentemente ha 
edema marcado em torno da incisao, e a pele pode ter crepita^ao e bolhas 
cheias de liquido. A dissemina^ao para as estruturas mais profundas e rapi- 
da e produz doen^a progressiva acompanhada de rabdomiolise e insuficien- 
cia renal mioglobinurica. O tratamento envoive desbridamento extenso e pe- 
nicilina intravenosa. A mortalidade e alta (acima de 60%) quando o trata¬ 
mento e retardado. 
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Sinusite paranasal 

A sonda nasogastrica e o tubo nasotraqueal podem bloquear os ostios que 
drenam os seios paranasais, levando ao acumulo de secre^oes infect ad as nos 
seios. Os seios maxilares estao quase sempre envolvidos, e a sinusite aguda 
resultante pode ser uma fonte oculta de febre. Essa complica^ao e relatada 
em 15 a 20% dos pacientes com sonda nasal (26, 27) e pode ser fonte de fe¬ 
bre e bacteriemia. Entretanto, seu significado em muitos pacientes e incer- 
to (ver a seguir). 

Microbiologia 

Os patogenos associados a sinusite adquirida em UTI sao os mesmos que co- 
lonizam a orofaringe em pacientes gravemente enfermos. Os isolados mais 
frequentes sao bacilos aerobios Gram-negativos (em 60% dos casos), segui- 
dos por cocos aerobios Gram-positivos (principalmente o Staphylococcus 
aureus e estafilococos coagulase-negativo), em 30% dos casos, e leveduras 
(principalmente Candida albicans ), em 5 a 10% dos casos (1). 

Diagnostico 

A drenagem purulent a das narinas esta ausente em 75% dos casos (1), e o 
diagnostico e sugerido pelas caracteristicas radiograficas da sinusite (i.e., 
opacifica^ao ou niveis hidroaereos nos seios envolvidos). Embora TCs sejam 
recomendadas para o diagnostico da sinusite nosocomial (26, 27), os raios 
X portateis dos seios obtidos a beira do leito tambem podem ser revelado- 
res, como mostrado na Figura 43.5. Os seios maxilares podem ser vistos com 
uma so "incidencia occipitomentoniana", tambem chamada "incidencia de 
Waters", que pode ser obtida a beira do leito (28) (evitar o uso de TC evita 
tambem os riscos e a mao de obra envoivida no transporte de pacientes pa¬ 
ra fora da UTI). 

As evidencias radiograficas ou tomograficas nao sao suficientes para o 
diagnostico da sinusite, pois 30 a 40% de pacientes com evidencias de sinusi¬ 
te em estudos de imagens nao sao portadores de infec^ao documentada pe- 
la aspira^ao do seio envoivido (26,27). O diagnostico exige aspira^ao do seio 
com culturas quantitativas que crescem a base de 10 3 unidades formadoras 
de colonias por mililitro (26, 27). 

Tratamento 

Uma tentativa com antibioticoterapia empirica justifica-se nos casos em que 
houver evidencias radiograficas de sinusite em pacientes febris sem nenhuma 
outra fonte aparente de febre. O regime antibiotico deve cobrir bacilos anaero- 
bios Gram-negativos e estafilococos. Aterapia com um unico agente, imipenem 
ou meropenem, e suficiente nas situates em que o S.aureus resistente a meti- 
cilina (MRSA) nao tiver sido isolado em swab nasal de rotina. Caso o MRSA te- 
nha sido isolado em swab nasal, ou seja um isolado frequente na UTI, deve-se 
adicionar vancomicina a cobertura Gram-negativa. Alem disso, as sondas na- 
sais devem ser removidas e substituidas por sondas orais. Se nao houver ne¬ 
nhuma melhora com a antibioticoterapia empirica, e necessario fazer pun^ao 
do seio nasal para colora^ao Gram e culturas quantitativas (1). 
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Significado clinico 

Embora a sinusite nosocomial tenha sido document ad a em 15 a 20% de pa- 
cientes com sondas nasais permanentes (26, 27), na maioria das vezes a si¬ 
nusite pass a despercebida na avalia^ao da febre adquirida em UTI, sem ne- 
nhum dano aparente. Esse quadro cria uma incerteza sobre o significado cli- 
nico da sinusite adquirida em UTI. 

Infec^ao por Clostridium difficile 

Febre adquirida em UTI associada ao inicio de diarreia e um sinal de entero- 
colite causada por Clostridium difficile . O Capitulo 40 apresenta uma descri- 
<;ao detalhada sobre o diagnostico e o tratamento dessa condi^ao. 

Infecgoes espedficas do paciente 

As infecgoes que devem ser consideradas em populates de pacientes es- 
pecificos incluem: (a) abscessos abdominais em pacientes que fizeram la- 
parotomia ou laparoscopia (ver Capitulo 40), (b) endocardite em pacien¬ 
tes com valvulas proteticas ou danificadas, (c) meningite em pacientes de 



FIGURA 43.3 Radiografia sinusal portatil (visao de Waters) mostrando a opacificagao dos seios 
maxilar esquerdo e frontal em um paciente com tubo nasotraqueal e sonda nasogastrica. O diag¬ 
nostico de sinusite paranasal foi confirmado subsequentemente por meio de uma pungao sinu¬ 
sal maxilar a beira do leito, com o aspirado crescendo Staphylolcoccus epidermides a 10 3 UFC/mL. 
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neurocirurgia, e (d) peritonite bacteriana espontanea em pacientes com cir- 
rose e ascite (ver Capitulo 39). 


ABORDAGEM INICIAL 

O surgimento de febre adquirida em UTT nao autoriza a se fazer uma avalia- 
<;ao extensiva e iniciar uma terapia antimicrobiana empirica. Em vez disso, 
e necessario fazer uma avalia^ao para determinar a probabilidade de uma 
fonte de febre infecciosa ou nao infecciosa. Se uma fonte de febre nao infeccio- 
sa for improvavel, as medidas mencionadas a seguir sao bastante relevantes. 

Hemoculturas 

As hemoculturas sao recomendadas para todos os casos de febre na UTI em 
que fonte nao infecciosa seja improvavel (1). A acuracia das hemoculturas 
depende do volume de sangue coletado durante a venopun^ao e do nume- 
ro de sitios de venopun<;ao. 

Influencia do volume 

A acuracia das hemoculturas atinge o nivel otimo se forem coletados 20 a 
30 mL de sangue de cada sitio de venopun^ao (1). Apratica-padrao e retirar 
20 mL de sangue de um sitio de venopun^ao: em seguida, injeta-se a meta- 
de (10 mL) em cada um dos frascos de meio de cultura (um aerobio e outro 
an aerobio) que fazem parte do kit de hemocultura. O aumento de 20 mL pa¬ 
ra 30 mL de sangue aumenta a acuracia das hemoculturas em aproximada- 
mente 10% (29). Nos casos em que se utilizar 30 mL por venopun<;ao, a all- 
quota extra de 10 mL de sangue deve ser injetada em um frasco aerobio de 
meio de cultura (29). 

Numero de hemoculturas 

Na terminologia de hemoculturas, uma hemocultura se refere a um unico si¬ 
tio de venopun^ao (p. ex., a cultura de amostras de sangue de cada lumen de 
um cateter multilumen ainda representa uma hemocultura). A Figura 43.4 
(30) mostra a rela^ao entre o numero de hemoculturas e a detec^ao de bac- 
teriemia. Os dados foram obtidos em um estudo de pacientes com bacterie- 
mia documentada por quatro ou mais hemoculturas retiradas no periodo de 
24 horas. As duas curvas do grafico representam pacientes com endocardi- 
te e pacientes com outras infec^oes. Amaior parte das bacteriemias (94%) foi 
detectada com duas hemoculturas nos pacientes com endocardite, ao pas- 
so que foram necessarias tres hemoculturas para detectar cerca de 90% das 
bacteriemias em pacientes com outras infec^oes. Amelhora na taxa de detec- 
<;ao de endocardite se deve a bacteriemia continua associada a endocardite. 

Com base nos dados apresentados na Figura 43.4, tres hemoculturas reti¬ 
radas no periodo de 24 horas permitem detectar a maior parte (> 90%) das bacterie¬ 
mias (1). No entanto, duas hemoculturas permitem detectar a maior parte de 
bacteriemias em pacientes com endocardite. 
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FIGURA 43.4 Relagao entre o numero de hemoculturas retiradas no periodo de 24 horas (20 mL 
por hemocultura) e a taxa de detecgao de bacteriemia. Ver explicates no texto. Dados da Refe¬ 
renda 30. 


Terapia antimicrobiana empirica 

Recomenda-se o uso de terapia antibiotica empirica nos casos em que a pro- 
babilidade de inf echoes seja elevada. Ness as circunstancias, o inicio imedia- 
to da terapia antimicrobiana e essential, principalmente em pacientes com neu¬ 
tropenia (contagem absoluta de neutrofilos < 500), tendo-se em vista que o re- 
tardo de apenas algumas horas podera exercer impacto negativo sobre os 
resultados (31). 

1. A antibioticoterapia empirica deve sempre incluir um antibiotico ativo 
contra os bacilos aerobios Gram-negativos, que sao os patogenos mais 
predominantes em infec^des adquiridas em UTI. As escolhas mais po- 
pulares incluem os carbapenemicos (imipenem ou meropenem), piperacilina/ 
tazobactam ou cefepima . 

2. A cobertura antibiotica para estafilococos (S. aureus e estafilococos coa- 
gulase-negativo) deve ser incluida nas situates em que a ocorrencia de 
bacteriemia relacionada ao uso de cateteres vasculares for uma possibi- 
lidade. A vancomicina e o antibiotico de escolha para esses casos. 

3. Deve-se considerar a hipotese de utilizar um agente antifungico nos ca¬ 
sos de persistencia de febre inexplicavel por mais de tres dias apos o ini- 
cio da terapia com antibioticos empiricos. Esse regime e mais adequa- 
do em pacientes com risco de candidiase disseminada (p. ex., interna^oes 
hospitalares prolongadas, terapia antimicrobiana recente, pacientes imu- 
nossuprimidos, varios sitios de coloniza^ao de Candida). O fluconazol e 
uma boa op^ao na maior parte dos pacientes, e um agente alternativo 
(p. ex., caspofungina) e mais adequado para pacientes neutropenicos. 
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O Capitulo 52 apresenta mais informa^oes sobre os agentes antimicro- 
bianos mencionados, incluindo recomenda^oes para dosagens. 


TERAPIA ANTIPIRETICA 

Apercepnao popular de que a febre e um mal que precisa ser corrigido se ba- 
seia em rumores. Na realidade, a febre e uma resposta adaptativa normal que au- 
menta a capacidade de erradicar infecgdes (12). Esta se^ao contem algumas obser¬ 
vances sobre febre com o objetivo de que se pense duas vezes antes de iniciar 
terapia antipiretica em pacientes gravemente enfermos. 

Febre como um mecanismo de defesa do hospedeiro 

Elevanao na temperatura corporal pode aumentar a fun^ao imune, elevan- 
do a produnao de anticorpos e citocinas, ativando os linfocitos T, facilitando 
a quimiotaxia dos neutrofilos e aumentando a fagocitose pelos neutrofilos e 
macrofagos (32, 33). Alem disso, as altas temperaturas inibem a replicanao 
bacteriana e viral. O efeito da temperatura corporal sobre o crescimento de 
bacterias nas hemoculturas e demonstrado na Figura 43.5. Observa-se que 
uma elevanao de 4 °C na temperatura suprime completamente o crescimen¬ 
to. Result ados semelhantes for am demonstrados em um modelo animal de 
meningite pneumococica (35). 

Estudos chnicos 

Os beneficios da febre como defesa do hospedeiro contra infecnoes tern o su- 
porte de estudos clinicos que demonstraram que pacientes septicos que de¬ 
sen volvem hipotermia tern taxa de mortalidade duas vezes maior do que os 
pacientes septicos que desen volvem febre (36, 37). A Figura 43.6 ilustra os 
resultados desses estudos. Embora esses estudos nao estabele^am uma re- 
la^ao causal entre temperatura corporal e resultados, mostram efetivamente 



FIGURA 43.5 Influencia da temperatura corporal sobre o crescimento de Pasteurella multocida no 
sangue de animais infectados em labor atorio. A faixa de temperaturas apresenta da na figura e a 
faixa mais comum de temperaturas febris para o estudo feito em animais (coelhos). Dados da Re¬ 
ferenda 34. 
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FIGURA 43.6 Relagao entre a temperatura corporal e a sobrevida em dois estudos clinicos de 
pacientes com sepse grave. Dados da Referenda 36 + e 37* 


que temperaturas corporais mais elevadas estao associadas a resultados me- 
lhores. Um estudo mais recente observou que a terapia antipiretica estava 
associada a tax as de mortalidade mais elevadas em pacientes septicos (38). 


A febre causa algum dano? 

Taquicardia 


Uma das alega^oes a favor da supressao da febre e o efeito presumido de que 
ess a condi^ao produz taquicardia, que pode ser prejudicial em portadores 
de doen^a cardiaca. No entanto, verificou-se que ha uma associa^ao entre fe¬ 
bre e taquicardia em modelos animais de sepse e, provavelmente, a respos- 
ta inflamatoria a sepse seja a fonte de taquicardia, e nao a eleva^ao na tem¬ 
peratura corporal. 

Lesoes neuroldgicas 

Existem evidencias convincentes de que a eleva^ao nas temperaturas cor¬ 
porais agrava as lesoes cerebrais isquemicas depois de paradas cardiacas 
(ver Capitulo 17) e de acidentes vasculares encefalicos (AVEs) (ver Capitu- 
lo 16). Todavia, ainda nao foram realizados estudos conclusivos sobre os 
efeitos de eleva^oes na temperatura corporal em cerebros nao isquemicos. 
A cren^a popular de que a hiperpirexia (temperaturas > 40 °C) provoca le¬ 
soes em cerebros nao isquemicos nao pode ser apoiada nem refutada, ja que, 
rar amente, ess a condi^ao deixa de ser tratada na pratica clinica. 


Resumo 


As evidencias disponiveis ate o presente momento indicam o seguinte: 
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1. A febre nao e uma condi^ao patologica, mas uma resposta adaptativa 
normal que funciona como mecanismo de defesa antimicrobiana. 

2. A exce^ao do periodo inicial depois de parada cardiaca ou de acidente 
vascular encefalico isquemico (AVEi), a febre produz beneficios docu- 
mentados em pacientes com alguma infec^ao. 

3. Os danos presumidos da hiperpirexia (> 40 °C) em cerebros nao isque- 
micos e mais suposi^ao do que um fato document ado. 

Medicamentos antipireticos 

Acredita-se que a prostaglandina E medeie a resposta febril aos pirogenios 
endogenos, e os medicamentos que interferem com a sintese da prostaglan¬ 
dina E sao efetivos em reduzir a febre (39). Esses medicamentos incluem 
A AS (acido acetilsalicilico), paracetamol e agentes anti-inflamatorios nao es- 
teroides (AINEs). Somente os dois ultimos medicamentos sao us ados para 
supressao de febre em UTI. 

Paracetamol 

O paracetamol e o medicamento de escolha para antipirese, independente 
do fato de ser a causa principal de insuficiencia hepatica aguda nos Estados 
Unidos (ver Capitulo 54). O paracetamol e contraindicado para uso em pa¬ 
cientes com insuficiencia hepatica. 

REGIMES DE DOSAGEM: em geral, o paracetamol e administrado por via 
oral ou por supositorios retais na dose de 650 mg em intervalos de quatro a 
seis horas, com dose diaria maxima de 4 g. Atualmente, existe uma prepa- 
ra^ao intravenosa comercializada nos Estados Unidos, sen do que a dose re- 
comendada para adultos com peso igual ou superior a 50 kg e de 650 mg a 
cada quatro horas, ou 1.000 mg a cada seis horas, com dose diaria maxima 
de 4 g (40). Esse regime de dosagem e equivalente ao paracetamol oral para 
supressao de febre em adultos (41). No entanto, o paracetamol intravenoso 
tern custo muito elevado e, portanto, e recomendado somente para pacientes 
que nao conseguem tolerar a administra^ao oral ou retal do medicamento. 

Anti-inflamatorios nao esteroides 

O ibuprofeno e um AINE muito popular e de venda livre que produz antipi¬ 
rese segura e eficaz em doses intravenosas de 400 a 800 mg em intervalos de 
seis horas (42). O cetorolaco e outro AINE intravenoso bastante eficaz para su¬ 
pressao de febre (em uma dose unica de 0,5 mg/kg). O Capitulo 51 apresen- 
ta informa^oes mais detalhadas sobre esses medicamentos. 

Cobertores de resfriamento 

O uso de cobertores de resfriamento e inapropriado para o tratamento de 
febre. A resposta febril eleva a temperatura corporal, promovendo a vaso- 
constri^ao cutanea e produzindo aumento generalizado no tonus muscular 
(rigidez e calafrios). Isso e o que o corpo normalmente faz em resposta a am- 
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biente frio, de modo que a resposta febril mimetiza a resposta fisiologica ao 
frio. Dito de outro modo, a resposta febril faz o corpo se comportar como se esti- 
vesse enrolado em um cobertor de resfriamento. Adicionar um cobertor de res- 
friamento somente ira aumentar a resposta ao frio, produzindo mais vaso- 
constri^ao cutanea e um aumento subsequente no tonus muscular. Isso ex¬ 
plica por que os cobertores de resfriamento sao notoriamente ineficazes em 
reduzir a febre. 

Os cobertores de resfriamento sao mais adequados para as sindromes 
de hipertermia se houver problemas na termorregula^ao normal (ver Capi- 
tulo 42). 


PALAVRA FINAL 
Certo vs. errado 

Ha um modo errado e um modo certo de avaliar a febre em UTIs. O modo 
errado e fazer culturas de tudo o que vir, ordenar um caminhao de exames 
laboratoriais e raios X e iniciar antibioticos sem hesita^ao. A maneira cer- 
ta e avaliar se a febre e real (e nao o resultado de algum problema iatroge- 
nico) e, em seguida, avaliar se existe alguma possibilidade de o paciente ter 
uma fonte infecciosa ou nao infecciosa de febre. Deve-se lembrar que ha uma 
chance de 50-50 de se encontrar uma infec^ao, de modo que nao se inicie os 
antibioticos, a menos que uma infec^ao seja aparente ou altamente suspei- 
ta, ou o paciente esteja imunocomprometido. Deve-se pensar duas vezes an¬ 
tes de se suprimir a febre, e nao se deve usar um cobertor de resfriamento! 
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Jo XIII 


Sea 


DISTURBIOS DO 
SISTEMA NERVOSO 


Nao ha decepgao mais danosa do que ter em mente a percepgao de que voce 
compreende o funcionamento de sen cerehro. 

Lewis Thomas 
1983 



DISTURBIOS DA 
CONSCIENCIA 


Penso, logo existo. 

Rene Descartes 
1644 


A capacidade de reconhecer e interagir com o ambiente (i.e., a consciencia) 
e condi^ao sine qua non da experiencia de vida. A perda dessa capacidade e 
um dos sinais dominantes (e mais prevalentes) de alguma enfermidade com 
risco de vida. Este capitulo descreve os principais disturbios da consciencia 
encontrados em UTIs, incluindo delirium , coma e disturbio terminal da cons¬ 
ciencia, a morte cerebral. 


CONSCIENCIA ALTERADA 

A consciencia possui dois componentes: vigilia e consciencia. 

1. Estado de vigilia e a capacidade de observar o ambiente que nos cerca, 
conhecido tambem como estado de alerta. 

2. Consciencia e a capacidade de compreender as relates com o meio am¬ 
biente, conhecida como responsividade. 

Esses dois componentes sao utilizados para identificar os estados alte- 
rados de consciencia mencionados na Tabela 44.1. 

Estados alterados da consciencia 

Os principais estados alterados da consciencia sao os seguintes: 

1. Ansiedade e letargia sao condi goes em que os estados de vigilia e de 
consciencia permanecem intactos, porem ha uma mudan^a no nivel de 
atengao (i.e., no grau de consciencia). 

2. Estado de encarceramento e uma condi^ao em que os estados de vigi¬ 
lia e de consciencia permanecem intactos, porem ha uma ausencia qua- 
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Tabela 44.1 

Estados alterados da consciencia 




Impossibilidade de 

Vigilia e consciencia 

Vigilia e inconsciencia 

despertar e inconsciente 

Ansiedade 


Delirium 

Coma 

Letargia 


Demencia 

Morte cerebral 

Estado de encarceramento 

Psicose 


Estado vegetativo 


se total de sensibilidade mo tor a. Essa condi t° e causada por alguma 
lesao bilateral nas vias mo tor as da ponte ventral, interrompendo todos 
os movimentos voluntaries, exceto os movimentos oculares ascenden- 
tes e descendentes e o piscar das palpebras (1). 

3. Delirium e demencia sdo condi^oes em que o estado de vigilia permanece 
intacto, porem ocorrem altera^oes no estado de consciencia. As mudan- 
<;as no estado constiente podem oscilar (como no delirium) ou podem 
ser permanentes (como na demencia). 

4. Estado vegetativo e uma condi^ao em que ocorre algum grau de vigilia 
(o paciente consegue abrir os olhos) sem consciencia. Embora possam 
ocorrer movimentos espontaneos e rea^oes mecanicas a dor profunda, 
os movimentos nao tern nenhum objetivo. Depois de um mes, essa con¬ 
di t° denomina-se estado vegetativo persistente (2). 

5. O estado de coma se caracteriza pela ausencia total de vigilia e de cons¬ 
ciencia (i.e., impossibilidade de despertar). Embora possam ocorrer mo¬ 
vimentos espontaneos e rea^oes mecanicas a dor profunda, os movi¬ 
mentos nao tern nenhum objetivo. 

6. A morte cerebral assemelha-se ao estado de coma no sentido de que ha 
ausencia total de vigilia e de consciencia. No entanto, a morte cerebral 
distingue-se do coma em dois aspectos: (a) envoi ve per da de to da a fun- 
t° do tronco cefalico, incluindo as atividades dos nervos cranianos e as 
respirators espontaneas, e (b) e sempre irreversivel. 

Fontes de altera^oes na consciencia 

A Figura 44.1 mostra as causas nao traumaticas de altera^ao na consciencia. 
Em um estudo prospectivo de complicates neurologicas em uma UTI clini- 
ca (3), o acidente vascular encefalico isquemico (AVEi) foi a causa mais fre- 
quente de consciencia alterada na admissao a UTI, e a encefalopatia seph ca 
foi a causa mais comum de consciencia alterada que se desenvolveu apos a 
admissao na UTI. Nas situates em que a altera^ao na consciencia nao esti- 
ver muito clara (ver Capitulo 45), recomenda-se sempre considerar o estado 
epileptic 0 nao convulsivo. 

Encefalopatia septica 

A encefalopatia septica e um disturbio cerebral global associado a infec- 
tes com origem fora do sistema nervoso central (SNC). Essa condi^ao foi 
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1 Estado epileptico nao convulsivo 
Encefalopatia/Encefalite 
Estado epileptico nao convulsivo 

2 Ingestao de medicamentos toxicos 
Abstinencia de alcool 
Desidratagao 

3 Disturbios da tireoide 

4 Medicares, sepse relacionada 
a cateter 

5 Hipoxia, hipercapnia 

6 DC baixo 
Choque circulatorio 

7 Insuficiencia hepatica 

8 Hipoglicemia 

9 Insuficiencia suprarrenal 

10 Uremia, sepse urinaria 


FIGURA 44.1 Fontes de alteragao na consciencia de pacientes na unidade de terapia intensiva. 


documentada em 50 a 70% de pacientes de UTI com sepse, podendo ser um 
sinal precoce de infec^ao, principalmente em pacientes idosos (3, 4). A ence- 
falopatia septica assemelha-se a encefalopatia hepatica (descrita no Capitulo 
39), tendo-se em vista que ambas as condi^oes se caracterizam pel a presen- 
<;a de edema cerebral e envoivem acumulo de amonia e de amino acidos aro- 
maticos (como o triptofano) no SNC (4, 5). Possivelmente, as origens da en¬ 
cefalopatia septica sejam a^oes de mediadores inflamatorios para aumentar 
a permeabilidade da barreira hematencefalica, permitindo, assim, a penetra- 
^ao de amonia e de outras substancias toxicas no SNC. Esse mecanismo se 
assemelha ao vazamento capilar que promove o surgimento de edema peri- 
ferico nos casos de choque septico e anafilatico. 


DELIRIUM 

O delirium ocorre em 16 a 89% de pacientes de UTI (6), com prevalencia prin¬ 
cipalmente em pacientes que dependem de ventila^ao mecanica (7) e em pa¬ 
cientes idosos no periodo pos-operatorio (8). O delirium que acompanha a 
abstinencia de alcool e distinto do delirium adquirido em hospitais e sera des- 
crito em uma se^ao especifica. 

Caracteristicas clinicas 

A Figura 44.2 apresenta um resumo das caracteristicas clinicas do delirium 
(9). O delirium e um estado confusional agudo, com deficit de aten^ao, pensa- 
mento desordenado e curso clinico oscilante (as oscila^oes comportamentais 
ocorrem dentro de um periodo de 24 horas). Em torno de 40% dos pacien¬ 
tes hospitalizados com delirium apresentam sintomas psicoticos (p. ex., alu- 
cina^oes visuais) (10). Como resultado, com frequencia, o delirium e conheci- 
do por "psicose de UTI" (11). 






770 


Paul L. Marino 


DELIRIUM 

Deficit de atengao 

Dificuldade para focar 
ou manter a atengao 

I 

(e) 

\ 

Pensamento desordenado 

Respostas desorganizadas, 
ilogicas ou incoerentes 

-"T"-' 

(com) 

\ 

Alteragoes oscilantes no comportamento 

As alteragoes comportamentais oscilam 
durante um periodo de 24 horas 


i } 

Forma hiperativa Forma hipoativa* 

O paciente permanece agitado O paciente nao permanece agitado 

*Forma mais comum de delirium em pacientes de UTI 


FIGURA 44.2 Caracteristicas clmicas do delirium. 


Subtipos 

Os seguintes subtipos de delirium sao reconhecidos: 

1. O delirium hiperativo se caracteriza por agita^ao. Essa forma de delirium e 
comum em casos de abstinencia de alcool, porem e rara nos casos de de¬ 
lirium adquirido em hospitais. A incidencia e igual ou inferior a 2% de ca¬ 
sos (6). 

2. O delirium hipoativo se caracteriza por letargia e sonolencia eea forma 
mais comum de delirium adquirido em hospitais. A incidencia varia de 45 
a 64% de casos (6). 

3. O delirium misto se caracteriza por episodios que alternam entre as for¬ 
mas hiperativa e hipoativa do disturbio. Esse tipo de delirium ocorre em 
6 a 55% de pacientes com delirium adquirido em hospitais (6). 

Conforme ja mencionado, a percep^ao popular de que delirium e um es- 
tado de confusao agitada nao se aplica aos casos de delirium adquirido em hos¬ 
pitaisi, em que a apresenta^ao mais comum e letargia e sonolencia. A incapa- 
cidade de reconhecer a forma hipoativa de delirium possivelmente explique 
porque o diagnostico desta condi^ao passa despercebido em ate 75% de pa¬ 
cientes (12). 
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Delirium versus dementia 

Delirium e demencia sao dois disturbios mentais distintos que, com fre- 
quencia, sao confundidos, pois ha uma sobreposi^ao de caracteristicas clini- 
cas (i.e., deficit de aten^ao e pensamento desordenado). Alem disso, ate dois 
ter^os de pacientes hospitalizados com demencia apresentam delirium sobre- 
posto (8, 13), que confunde ainda mais a distin^ao entre essas duas condi- 
qoes. As duas caracteristicas principais do delirium que o distingue de demencia sao 
o inicio agudo e o curso clinico oscilante. 

Condi^oes predisponentes 

Varias condi^oes promovem delirium em pacientes hospitalizados, incluindo 
(a) idade avan^ada, (b) perda de sono, (c) dor nao aliviada, (d) repouso pro- 
longado no leito, (e) cirurgia de grande porte, (f) encefalopatia, (g) inflama- 
<;ao sistemica e (h) medicamentos deliriogenicos (6, 8,11). 

Medicamentos deliriogenicos 

Varios tipos de medicamentos podem promover delirium , como: (a) medica¬ 
mentos anticolinergicos, (b) medicamentos dopaminergicos, (c) medicamen¬ 
tos serotoninergicos e (d) medicamentos que promovem neurotransmissao 
mediada pelo acido gama-aminobutirico (GABA, do ingles, gamma-aminobu- 
tiric acid), como os benzodiazepinicos e o propofol (6). 

Diagnostic*) 

Recomenda-se o uso de ferramentas de rastreamento validas para detec^ao 
de delirium, porque (como mencionado), na maior parte das vezes, o diag- 
nostico desse disturbio pass a despercebido (12). O CAM-ICU (do ingles con¬ 
fusion assessment method for the intensive care unit) e a ferr amenta mais confia- 
vel para detec^ao de delirium (6, 9), que esta disponivel (junto com o video 
contendo instru^oes) no site www.icudelirium.org. 

Tratamento 

Medidas preventivas 

As medidas recomendadas para diminuir o risco de delirium em UTIs in- 
cluem (a) tratamento adequado da dor, (b) manuten^ao de ciclos regulares 
de sono-vigilia, (c) estimular horario para sair do leito, (d) incentivo as visi- 
tas de familiares e (e) limita^ao do uso de medicamentos deliriogenicos, co¬ 
mo midazolam e lorazepam, na medida do possivel (6, 8). 

DEXMEDETOMIDINA: a seda^ao com dexmedetomidina, um antagonis- 
ta dos receptores a-2 adrenergicos, esta associada a menos episodios de de¬ 
lirium do que o lorazepam e o midazolam (14,15). Esse medicamento e uma 
alternativa aos benzodiazepinicos para seda^ao em pacientes de UTI com 
risco de delirium (inclui a maior parte dos pacientes de UTI). O Capitulo 51 
apresenta informa^oes mais detalhadas sobre a dexmedetomidina. 
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Terapiafarmacologica 

A terapia farmacologica aplica-se aos pacientes com delirium hiperativo e 
perturba^ao comportamental. E extremamente importante evitar o uso de 
medicamentos a base de GABA (p. ex., os benzodiazepmicos) para sedagao de 
pacientes com delirium adquirido em hospitais, tendo-se em vista que esses me¬ 
dicamentos promovem o estado de delirium (6). 

DEXMEDETOMIDINA: as orientates mais recentes sobre sedagao em 
UTIs recomendam o uso de dexmedetomidina para sedagao de pacientes 
com delirium adquirido em hospitais (16). 

Dosagem: administrar 1 pg/kg durante 10 minutos e, a seguir, fazer 
infusao de 0,2 a 0,7 pg/kg/h. 

Esse medicamento pode provocar bradicardia e hipotensao (ver Capi- 
tulo 51). 

Delirium por abstinencia de alcool 

O delirium causado pela abstinencia de alcool, tambem conhecido por 
delirium tremens ou DTs, se caracteriza pela intensifica^ao na atividade mo- 
tora e atividade aumentada nos eletroencefalogramas (EEGs). Por outro la- 
do, o delirium adquirido em hospitais se caracteriza por redu^ao na ativida¬ 
de motora e lentifica^ao da atividade eletroencefalografica (6). 

Patogenese 

Os efeitos depressivos do etanol no SNC resultam da estimula^ao dos recep- 
tores GABA (a principal via inibidora do cerebro) e da inibi^ao dos recepto- 
res do N-metil-D-aspartato (NMDA) (a principal via excitatoria do cerebro). 
Nos casos de abstinencia de etanol, os efeitos sobre ambos os receptores 
resulta na excita^ao do SNC, provocando agita^ao, delirium e convulsoes, 
que sao caracteristicas tipicas desse tipo de abstinencia. 

Caracteristicas cltnicas 

A Tabela 44.2 mostra algumas caracteristicas clinicas da abstinencia de alcool. 
Em torno de 5% dos pacientes que experimentam sintomas da abstinencia de 
alcool desenvolvem DTs (17). Os fatores de risco incluem historico prolonga- 
do de alcoolismo, episodios anteriores de DTs, comorbidades e o tempo des- 
de a ultima ingesta alcoolica. Em geral, os sinais de DTs surgem entre dois 
a tres dias depois da ultima ingesta alcoolica e incluem delirium hiperativo, 
febre baixa, taquicardia, hipertensao, diaforese, nausea e vomito. As condi- 
tes associadas incluem desidrata^ao, hipocaliemia, hipomagnesemia e con¬ 
vulsoes generalizadas. De maneira geral, a condi^ao dura entre tres e cinco 
dias (17), embora os casos graves possam durar ate duas semanas (observa- 
<;ao pessoal). A mortalidade documentada varia de 5 a 15% (17). 

ENCEFALOPATIA DE WERNICKE: os pacientes alcoolatras que sao inter- 
nados com reserva de tiamina no limite minimo e recebem uma carga in- 
travenosa de glicose podem desenvolver encefalopatia aguda de Wernicke 
provocada pela deficiencia de tiamina (considerando-se que a tiamina e um 
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cofator para enzimas envoi vidas no metabolismo da glicose) (18). Ness a si¬ 
tu a^ao, ocorrem altera^oes agudas no estado mental dentro de dois a tres 
dias apos a interna^ao, que poderao ser confundidas com delirium causado 
por abstinencia de alcool. A presen^a de nistagmo ou de paralisia oculomo- 
tora (p. ex., paralisia da fixa^ao ocular lateral) facilita a identifica^ao da en- 
cefalopatia de Wernicke (o Capitulo 47 ap resent a informa^oes mais detalha- 
das sob re a deficiencia de tiamina). 

Tratamento 

Os benzodiazepinicos sao os medicamentos de escolha para tratamento de de¬ 
lirium causado por abstinencia de alcool (19), pois imitam os efeitos depres- 
sivos do alcool no SNC estimulando os receptores do GABA no cerebro. 
Os benzodiazepinicos tern o beneficio adicional de proteger contra convul- 
soes generalizadas. 

REGIME EM UTI: a administra^ao intravenosa de lorazepam e a escolha mais 
adequada para tratamento de DTs em pacientes que necessitam de atendi- 
mento em UTI (19). Para o controle inicial, a administra^ao de 2 a 4 mg IV, 
em intervalos de 5 a 10 minutos, e suficiente ate o paciente se acalmar. A par- 
tir de entao, o lorazepam devera ser administrado a cada uma a duas horas 
em uma dose suficiente para manter o paciente calmo (em geral, a dose de 2 
a 4 mg e suficiente na maioria dos casos). Depois que o paciente permanecer 
calmo durante pelo menos 24 horas, a dose podera ser reduzida gradativa- 
mente para verificar a persistencia do delirium. E muito import ante reduzir a 
dose dos benzodiazepinicos o mais rapidamente possivel, ja que esses medi¬ 
camentos se acumulam e podem produzir seda^ao prolong ad a e estender o 
tempo de permanencia na UTI. Uma preocupa^ao adicional com a adminis- 
tra^ao intravenosa prolong ad a de lorazepam e a toxicidade causada pelo propi- 


1 I Caracteristicas clmicas da abstinencia de alcool 


Caracteristicas 

Im'cio apos a ultima ingesta alcoolica 

Dura9ao 

Im'cio da abstinencia 
Ansiedade 

T remores 

Nausea 

6-8 horas 

1-2 dias 

Convulsoes generalizadas 

6-48 horas 

2-3 dias 

Alucinagoes 

Visuais 

Auditivas 

Tateis 

12-48 horas 

1-2 dias 

Delirium tremens 

Febre 

Taquicardia 

Hipertensao 

Agitagao 

Delirium 

48-6 horas 

1-5 dias 


Adaptapao da Referenda 17. 
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lenoglicol (ver Capitulo 32). O Capitulo 51 ap resent a informa^oes mais deta- 
lhadas sobre os benzodiazepinicos. 

TIAMINA: conforme foi descrito, as manifesta^oes clinicas de DTs podem 
mascarar a encefalopatia aguda de Wernicke precipitada por infusoes de gli- 
cose em liquidos intravenosos. Portanto, a suplementa^ao de tiamina e uma 
pratica comum durante o tratamento de DT. A dose diaria usada de 100 mg 
pode ser administrada por via intravenosa sem nenhum risco de dano. 


COMA 


Pacientes comatosos (i.e., incapazes de despertar e inconscientes) sao os pro- 
blemas mais desafiadores nas terapias intensivas e, alem disso, o tratamento 
inclui nao apenas os pacientes, mas tambem os familiares e as pessoas mais 
intimas. 

Etiologia 

O estado de coma pode resultar de uma entre as seguintes con didoes: 

1. Lesao cerebral difusa e bilateral. 

2. Lesao cerebral unilateral, causando desvio da linha media com com¬ 
press ao do hemisferio cerebral contralateral. 

3. Lesao expansiva supratentorial, causando hernia^ao transtentorial e 
compress ao do tronco cerebral. 

4. Lesao expansiva da fossa posterior, causando compress ao direta do 
tronco cerebral. 

5. Encefalopatias toxicas ou metabolicas (incluindo overdose de drogas). 

6. Estado epileptico nao convulsivo. 

7. Coma aparente (i.e., estado de encarceramento, rea^ao histerica). 

Um estudo constatou que as causas mais comuns de coma eram parada 
cardiaca (31%) e AVE, isquemico ou hemorragico (36%) (20). 

Avalia^ao a beira do leito 

A avalia^ao do estado de coma a beira do leito inclui avalia^ao dos reflexos 
dos nervos cranianos, movimentos espontaneos dos olhos e do corpo, e re¬ 
flexos motores (20, 21). Os seguintes elementos da avalia^ao merecem aten- 
<;ao especial. 

Respostas mo tor as 

Mioclonus espontaneo (movimentos subitos e irregulares) pode ser um sinal 
inespedfico de disfun^ao cerebral difusa ou representar atividades convulsivas 
(convulsoes mioclonicas), ao passo que extremidades flacidas podem indicar a 
presen^a de lesao cerebral difusa ou lesao no tronco cefalico. Movimentos clo- 
nicos desencadeados pela flexao das maos ou dos pes (asterix) e um sinal de 
encefalopatia metabolica difusa (20). Defeitos motores focais nas extremida- 
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des (p. ex., hemiparesia ou reflexos assimetricos) sao sinais de alguma lesao 
ocupando espa^o ou de lesao na medula espinal. 

RESPOSTA A DOR: estimula^ao dolorosa que provoca respostas volunta- 
rias (i.e., localiza^ao da dor) nao e uma caracteristica de estado comatoso. 
As respostas a dor no estado comatoso sao involuntarias ou ausentes. Com 
lesao no talamo, os estimulos dolorosos provocam flexao nas extremidades 
superiores, que e conhecida por decorticagao. Com lesao no mesencefalo e na 
ponte superior, os bravos e as pemas se estendem ou se colocam na posi^ao 
em prona^ao em resposta a dor. Essa rea^ao e conhecida por descerebragao. Fi- 
nalmente, as extremidades permanecem flacidas durante a estimula^ao do¬ 
lorosa nas lesoes envolvendo a parte inferior do tronco cefalico. 

Abertura dos olhos 

A abertura espontanea dos olhos e uma indica^ao de alerta e nao e consis- 
tente com o diagnostico de coma. A abertura espontanea dos olhos pode es- 
tar associada ao estado consciente (i.e., estado de encarceramento) ou a au- 
sencia de consciencia (i.e., estado vegetativo). 

Exame das pupilas 

A Tabela 44.3 mostra as condi^oes que afetam as dimensoes pupilares e a re- 
atividade a luz (21, 22, 24). 

Os achados pupilares podem ser resumidos como segue: 

1. Pupila reativa e dilatada pode resultar do uso de medicamentos (anti- 
colinergicos, estimulantes do SNC ou agonistas adrenergicos) ou de es¬ 
tado epileptico nao convulsivo, e pupila nao reativa dilatada e um sinal 
de lesao cerebral difusa ou de compress ao no tronco cefalico (p. ex., co¬ 
mo resultado de expansao de massa intracraniana). 

2. Pupila dilatada unilateral e fixa pode ser consequencia de trauma ocular 
ou de cirurgia ocular recente, ou pode ser evidencia de disfun^ao no ter- 
ceiro nervo craniano causada por expansao de massa intracraniana. 

3. Pupilas medias reativas podem ser consequencia de encefalopatia me- 
tabolica, de overdose de sedativos ou do uso de medicamentos de blo- 
queio neuromuscular, e pupilas medias nao reativas podem ser obser- 
vadas em condi^oes como insuficiencia hepatica aguda, encefalopatia 
pos-anoxia ou morte cerebral. 

4. Pupilas reativas pequenas possivelmente result em de encefalopatia me- 
tabolica, e pupilas que se assemelham a pontos minusculos podem ser 
consequencia de overdose de opiaceos (pupilas reativas) ou de lesao pon- 
tina (pupilas nao reativas). 

Motilidade ocular 

Movimentos espontaneos dos olhos (conjugados ou nao conjugados) sao si¬ 
nais inespecificos de encefalopatias toxicas ou metabolicas (22). Entretanto, 
a preferencia pela fixa^ao ocular envolvendo um ou ambos os olhos e alta- 
mente sugestiva de lesao por massa ou de atividade convulsiva. 
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Tabela 44.3 

Condigoes que afetam as dimensoes e a reatividade pupilar 

Dimensoes e 

reatividade pupilar Condigoes associadas 

• • 

(+) (+> 

Atropina, toxicidade anticolinergica, agonistas adrenergicos 

1 (p. ex., dopamina), medicamentos estimulantes (p. ex., anfetaminas) 

ou estado epileptico nao convulsivo. 

• • 

H H 

Lesao cerebral difusa, hipotermia (< 28 °C) ou compressao no tronco 
| cefalico, causada por expansao de massa intracraniana ou 

por hipertensao intracraniana. 

• • 

H (+) 

Expansao de massa intracraniana (p. ex., herniagao uncal), 

| trauma ou cirurgia ocular, ou convulsao focal. 

• • 

(+) (+) 

Encefalopatia toxica ou metabolica, overdose de medicagao sedativa 
| ou bloqueio neuromuscular. 

• • 

H H 

Insuficiencia hepatica aguda, encefalopatia pos-anoxia ou 
| morte cerebral. 

• • 

(+) (+) 

Smdrome de Horner. 

1 

• • 

(+/-) (+/-) 

Overdose de opiaceos, encefalopatia toxica ou metabolica, hipercapnia 
| ou lesao pontina. 


(+) e (-) indica que a pupila e reativa ou nao reativa, respectivamente. Das References 21,22 e 24. 


Reflexos oculares 

Os reflexos oculares sao usados para avaliar a integridade funcional da par¬ 
te inferior do tronco cefalico (22). Esses reflexos sao ilustrados na Figura 44.3. 

REFLEXO OCULOCEFALICO: para avaliar o reflexo oculocefalico basta gi- 
rar bruscamente a cabega de um lado para o outro. Nos casos em que houver 
alguma lesao nos hemisferios cerebrais, mas a parte inferior do tronco cefali¬ 
co permanecer intacta, os olhos se desviam do sentido da rotagao e mantem 
o campo visual voltado para frente. Se houver alguma lesao no tronco cefali¬ 
co (ou o paciente estiver desperto), os olhos seguirao o sentido de rotagao da 
cabega. Nao e recomendavel testar o reflexo oculocefalico em pacientes com 
instabilidade na coluna cervical. 

REFLEXO OCULOVESTIBULAR: para executar o reflexo oculovestibular, 
basta injetar 50 mL de solugao salina fria no canal auditivo externo de cada 
ouvido (com auxilio de uma seringa de 50 mL e um cateter de plastico macio 
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Tronco cefalico intacto Tronco cefalico nao intacto 

Reflexo oculocefalico 



Presente 



Ausente 


Reflexo oculovestibular 



Presente 



Ausente 


FIGURA 44.3 Caracteristicas clinicas do delirium. 


de duas polegadas). Antes de iniciar o teste, e necessario verificar se a mem- 
brana timpanica esta intacta e se nao ha nenhuma obstru^ao no canal audi- 
tivo. Ambos os olhos se desviam lentamente na dire^ao do ouvido irrigado 
nos casos em que a fun^ao do tronco cefalico estiver intacta. Esse movimen- 
to conjugado dos olhos se perde quando houver alguma lesao na parte infe¬ 
rior do tronco cefalico. Depois que o teste tiver sido feito em um lado, deve- 
-se aguardar cinco minutos para faze-lo no lado oposto. 

Escala de coma de Glasgow 

A Escala de Coma de Glasgow, apresentada na Tabela 44.4, foi introduzida 
com o objetivo inicial de analisar a gravidade das lesoes cerebrais traumati- 
cas (25, 26), embora tenha tambem sido utilizada na avalia^ao de pacientes 
com lesoes cerebrais nao traumaticas. A escala consiste em tres componen- 
tes: 1) abertura dos olhos, 2) comunica^ao verbal e 3) rea^ao motora a esti- 
mula^oes verbais ou de dor. A Escala de Coma de Glasgow (GCS, do ingles, 
Glasgow Coma Score) e a soma dos tres componentes. Apontua^ao minima de 
tres indica ausencia total de consciencia e responsividade, e a pontua^ao ma¬ 
xima de 15 e indicadora de uma condi^ao normal. 

Interpretagao 

A GCS nao e confiavel em pacientes paralisados, com seda^ao profunda ou 
hipotensos. Em outras situates, a GCS (otimo sistema de pontua^ao) pode 
ser us ado como segue: 
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1. Para definir estado de coma (GCS < 8). 

2. Para estratificar a gravidade de traumatismo craniano (leve: GCS = 13 
a 15; moderado: GCS = 9 a 12; grave: GCS < 8) (25, 26). 

3. Para identificar candidatos a intubagao, isto e, os reflexos de protegao 
das vias aereas apresentam alteragao com GCS < 8, que e utilizado como 
indicagao para intub agao endotraqueal. 

4. Como marcador prognostico. Por exemplo, na avaliagao inicial de esta¬ 
do de coma nao traumatico, pacientes com GCS > 6 tern probabilidade 
sete vezes maior de despertar dentro de duas semanas em comp ar agao 
com pacientes com GCS < 5 (27). 

5. O Capitulo 17 apresenta uma descrigao detalhada sobre a influencia da 
hipotermia induzida sobre o valor prognostico do GCS (ver Tabela 17.5). 

PACIENTES INTUBADOS: uma das grandes desvantagens da GCS e a in¬ 
cap acidade de avaliar respostas verbais em pacientes intubados. Esses pa¬ 
cientes recebem uma pseudopontuagao de um (para um GCS maximo de 11). 


MORTE CEREBRAL 

O dispositivo legal Uniform Determination for Death Act dispoe o seguinte: 
"Todo individuo que apresentar 1) cessagao irreversivel das fungoes circula- 
torias e respiratorias, ou 2) cessa^ao irreversivel de todas as fun^oes de todo 


A Escala de Coma de Glasgow e seu escore 


Pontos 


Abertura dos olhos: 


Espontanea 

Afala 

A dor 

Nenhuma 

4 

3 

2 

1 

□ Pontos 

Comunicagao verbal: 

Orientada 

5 


Fala confusa 

4 


Palavras inapropriadas, mas reconhecfveis 

3 


Sons incompreensfveis 

2 


Nenhuma 

1 

□ Pontos 

Resposta motora: 

Obedece a comandos 

6 


Localiza a dor 

5 


Retira a dor 

4 


Flexao anormal (resposta em decorticagao) 

3 


Extensao anormal (resposta em descerebragao) 

2 


Nenhum movimento 

1 

□ Pontos 

Escore da Escala de Coma de Glasgow (total de 3 escalas)* 


□ Pontos 


*0 pior escore e 3 pontos, e o melhor escore e 15 pontos. Com a intubapao endotraqueal, o maior escore ell. 
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o cerebro, incluindo o tronco cefalico, e considerado morto" (28). O segun- 
do requisito desse texto legal e o objetivo da determina^ao da morte cere¬ 
bral descrita. 

A morte cerebral nao e uma consequencia comum das con didoes apre- 
sentadas na Figura 44.1 e, com frequencia, e o resultado de alguma lesao 


1 I Lista de verificagao para determinar morte cerebral em adultos j 

Instrugoes: 

Quando as Etapas 1 a 4 sao confirmadas ou 
o teste confirmatorio e positivo, o paciente e 
declarado em morte cerebral. 

Marcar item (y^) 
se confirmado 

Etapa 1: Pre-requisito ao exame 

Todas as condigoes a seguir devem ser corrigidas antes de iniciar 
a avaliagao de morte cerebral. 

• Hipotensao (pressao arterial media < 65 mmHg, arbitrario) 

• Hipotermia (temperatura central < 32 °C) 

• Hipotireoidismo 

• Hipoglicemia 

• Efeitos de medicamentos depressivos no SNC 

□ 

Etapa 2: Estabelecer a causa do coma 

A causa do coma e conhecida e suficiente para 
ser a responsavel pela morte cerebral irreversfvel. 

□ 

Etapa 3: Ausencia de fungao no cerebro e no tronco cefalico: 

Esta etapa envolve dois exames sequenciais. Nao ha nenhum 
consenso sobre o tempo necessario entre os exames, embora 
seis horas seja o intervalo de escolha popular. 

A. O paciente esta comatoso (inconsciente e nao responsivo) 

B. Ausencia dos seguintes reflexos no tronco cefalico: 

• Ausencia de reflexo pupilar a luz intensa 

• Ausencia de reflexo corneano 

• Ausencia de reflexo de vomito e tosse 

• Ausencia de reflexo oculocefalico 

• Ausencia de desvio dos olhos com estimulagao da 
membrana timpanica com agua fria 

Primeiro Segundo 

exame exame 

□ □ 

□ □ 

Etapa 4: Ausencia de esforgos respiratorios espontaneos 

Nao ha esforgos respiratorios espontaneos quando a PaC0 2 
permanecer 20 mmHg acima da linha de base do paciente 
(teste de apneia positivo). 

□ 

Etapa 5: Considerar a realizagao de testes confirmatorios:* 

Os testes confirmatorios podem ser necessarios quando as Etapas 1 a 4 
nao puderem ser conclufclas ou interpretadas de forma adequada. 


tOs testes confirmatorios* incluem eletrencefalogratia, estudo de fluxo com Doppler transcraniano, potenciais evocados so- 
matossensorios, cintilogratia cerebral com tecnecio-99m, ou angiogratia cerebral. Das References 30 a 32. 


* No Brasil, e obrigatoria a realizagao de teste confirmatorio para declarar morte encefalica. 
Ou seja, sao necessarios os tres exames: os dois exames clinicos (com intervalo de seis horas) e 
o teste confirmatorio. 
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cerebral traumatica e de hemorragia intracerebral, em que a eleva^ao na 
pressao intracraniana interrompe o fluxo sanguineo para to das as areas do 
cerebro (29). 

Diagnostico 

Uma lista para verifica^ao do diagnostico de morte cerebral em adultos e 
mostrada na Tabela 44.5 (30-32). Nao ha um consenso sobre os aspectos mais 
importantes na determina^ao da morte cerebral, porem as metas consensu- 
ais sao estabelecer: (a) coma irreversivel; (b) ausencia de reflexos no tronco 
cefalico e (c) ausencia de respira^oes espontaneas. Algumas con didoes que 
causam confusao (p. ex., hipotermia) devem ser corrigidas antes de iniciar o 
exame de morte cerebral. Nos casos em que a etiologia do coma nao estiver 
suficientemente clara, e necessario obter um eletroencefalograma para veri- 
ficar a presen^a de estado epileptico nao convulsivo. Nas situates em que 
a avalia^ao clinica levantar alguma duvida sobre a morte cerebral, e impres- 
cindivel fazer os testes confirmatorios (no rodape da Tabela 44.5, ha uma lis¬ 
ta de testes confirmatorios aceitos). 

Teste de apneia 

A evidencia mais convincente de morte cerebral e a ausencia de esfor^os res- 
piratorios espontaneos em face de uma eleva^ao aguda na PaC 02 (em geral 
se manifesta como um estimulo respiratorio extremamente potente). Essa 
condi^ao podera ser avaliada com o teste de apneia, que envoive a remo^ao 
do suporte respiratorio do paciente para possibilitar a observa^ao dos esfor- 
qos respiratorios espontaneos, na medida em que ocorre a eleva^ao na Pa- 
CO 2 . O teste de apneia e o ultimo a ser feito para a determina^ao de morte 
cerebral, tendo em vista que pode causar hipotensao, hipoxemia e arritmias 
cardiacas. O teste de apneia deve ser feito com base nos seguintes passos: 

1. Antes do inicio do teste, o paciente deve ser pre-oxigenado com 100% 
de O 2 e uma gasometria arterial e obtida para definir a PaC02 arterial na 
linha de base (PaC 02 ). 

2. Em seguida, apos remover o paciente do ventilador, insufla-se oxige- 
nio no interior do tubo endotraqueal (oxigena^ao apneica) para evitar a 
dessatura^ao do O 2 durante o periodo de apneia (o uso de um oximetro 
de pulso permite monitorar a satura^ao do oxigenio arterial [Sa02]). 

3. O objetivo do teste de apneia e permitir a eleva^ao da PaC02 ate 20 mmHg 
acima da linha de base. A PaC02 aumenta em torno de 3 mmHg por mi- 
nuto durante a apneia em temperaturas corporais normais (33), de mo- 
do que um periodo de apneia de seis a sete minutos deve ser suficiente 
para atingir a PaC02 alvo. Ao final do periodo de apneia, apos a repeti- 
<;ao da coleta da gasometria arterial, o paciente devera ser colocado no- 
vamente no ventilador. 

4. Caso a apneia persista apesar da eleva^ao na PaC02 > 20 mmHg, o teste 
confirma o diagnostico de morte cerebral. 

5. O teste de apneia e extremamente arriscado e, com frequenda, nao pode 
ser concluido devido a dess atur a^ao grave de O 2 , hipotensao ou arritmias 
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cardiacas graves (34). O teste confirmatorio e imprescindivel para es- 
tabelecer o diagnostico de morte cerebral nas situates em que nao for 
possivel concluir o teste de apneia. 

Sinai de Lazaro 

Os pacientes com morte cerebral conseguem fazer movimentos espontaneos 
breves com a cabe<;a, com o torso ou com as extremidades superiores ( Sinai 
de Lazaro) (35). Esses movimentos sao estimulados por descargas neuronais 
na medula cervical espinal, possivelmente em resposta a hipoxemia, e podendo 
transformar-se em uma fonte de ansiedade nos casos em que ocorrerem de- 
pois que o paciente tiver si do diagnosticado com morte cerebral e removido 
do ventilador. 

Potenciais doadores de orgaos 

No caso de doadores potenciais, as medidas a seguir poderao viabilizar os 
orgaos (36): 

Hemodindmica 

Os doadores potenciais de orgaos devem ter pressao arterial media (PAM) 
igual ou superior a 65 mmHg e debito urinario igual ou superior a 1 mL/kg 
por hora e, caso seja necessario, recomenda-se o uso de liquidos e de vaso- 
pressores para viabilizar essas metas. Os principios do suporte circulatorio 
para doadores potenciais de orgaos sao os mesmos principios utilizados em 
outros pacientes gravemente enfermos (ver Capitulo 14). 

Insuficiencia hipofisaria 

Mais da metade dos pacientes com morte cerebral desenvolve insuficiencia 
hipofisaria com diabetes instpido e insuficiencia suprarrenal secundaria (37). Am- 
bas as condi^oes podem provocar hipovolemia grave (com redu^ao na per- 
fusao dos orgaos) e hipernatremia (com desidrata^ao celular). Nos casos em 
que houver evidencias de diabetes insipido central (i.e., diurese espontanea 
com osmolaridade urinaria abaixo de 200 mOsm/L), a melhor op^ao e o tra- 
tamento com desmopressina, um medicamento analogo a vasopressina que 
nao provoca vasoconstri^ao (38). A dose comum de desmopressina varia de 
0,5 a 2,0 pg, em intervalos de duas a tres horas, com titula^ao da dose para 
manter o debito urinario em torno de 100 a 200 mL/h. 


PALAVRA FINAL 

No tratamento de pacientes com coma persistente ou em estado vegetativo 
persistente, o tempo dedicado as respectivas familias (ou a pessoas intimas) 
e tao import ante como os cuidados com o proprio paciente. Essas pessoas 
procuram se apoiar nos medicos em busca de orienta^ao e, nessas circuns- 
tancias, evitar a conspiragao do silencio (39) e um dos servi^os mais importan- 
tes dentro da area medica. 
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DISTURBIOS DO 
MOVIMENTO 


Quando contemplamos a vida, vemos o movimento como caracteristica principal, e, 
quando olhamos mais adiante, percebemos que este movimento desgasta inexoravel- 

mente a mdquina na qual se desenvolve. 

John Young 
Senior Dissertation 
Univ. PA School of Medicine 
1803 


Este capitulo apresenta a descri^ao de tres tipos de disturbios do movimen¬ 
to provavelmente encontrados em UTIs: (a) movimentos involuntarios (i.e., 
convulsoes), (b) movimentos fracos ou ineficientes (i.e., fraqueza neuromus¬ 
cular) e (c) ausencia de movimentos (i.e., paralisia induzida por medicamen- 
to). Esses disturbios compartilham uma caracteristica comum, ou seja, a ca- 
pacidade em causar "desgaste" na maquina humana. 


CONVULSOES 

As convulsoes perdem somente para a encefalopatia metabolica como a 
complica^ao neurologica mais comum em pacientes gravemente enfermos 
(1). Aincidencia de convulsoes em pacientes de UTI e de 0,8 a 3,5% (1, 2). 

Tipos de convulsoes 

As convulsoes se classificam pela extensao do envolvimento do cerebro 
(convulsoes generalizadas vs. focais), pela presen^a ou ausencia de movi¬ 
mentos anormais (crises convulsivas vs. crises nao convulsivas) e de acor- 
do com o tipo de anormalidade motora (p. ex., movimentos tonicoclonicos 
e mioclonicos). 

Movimentos anormais 

Os movimentos associados as convulsoes podem ser tdnicos (provocados 
por contra^oes musculares sustentadas), cldnicos (movimentos ritmicos 
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com amplitude e frequencia regulares) ou miocldnicos (movimentos irregula- 
res que variam em amplitude e frequencia) (3). Alguns movimentos sao fa- 
miliares (p. ex., mastiga^ao), embora sejam repetitivos. Os movimentos repe- 
titivos sao conhecidos por automatismos. 

Convulsoes generalizadas 

As convulsoes generalizadas sao provocadas por descargas eletricas ritmi- 
cas e sincronicas que envoivem a maior parte do cortex cerebral e sempre 
estao associadas a per da de consciencia (3). Em geral, essas convulsoes pro- 
duzem movimentos tonicoclonicos nas extremidades, embora possam ocor- 
rer tambem sem movimentos anormais (crises generalizadas nao convulsi- 
vas) (4). 

Convulsoes parciais 

As convulsoes parciais sao causadas por descargas ritmicas difusas ou loca- 
lizadas no cerebro e suas manifesta^oes clinicas variam amplamente, como 
demonstram os dois exemplos mencionados a seguir. 

1. Convulsoes parciais complexas sao crises nao convulsivas que produzem 
altera^oes comportamentais. A manifesta^ao tipica e o paciente perma- 
necer desperto, mas sem tomar consciencia do ambiente ao seu redor 
(crises convulsivas de ausencia). Com frequencia, sao precedidas de au¬ 
ra (p. ex. um odor particular) e podem ser acompanhadas de movimen¬ 
tos mastigatorios repetitivos ou de estalos com os labios (automatis¬ 
mos). 

2. Epilepsia parcial continua e uma crise convulsiva que se caracteriza pela 
presen^a de movimentos tonicoclonicos persistentes nos musculos fa- 
ciais e nos membros de um lado do corpo. 

Mioclonus 

Esta condi^ao se caracteriza por movimentos de contra^ao subitos e irregu- 
lares nas extremidades, que ocorrem de forma espontanea ou em resposta a 
estimulos dolorosos ou a ruidos muito altos (mioclonus de alarme). Esses mo¬ 
vimentos sao observados em qualquer tipo de encefalopatia (metabolica e 
isquemica). Nas situates em que os pacientes nao despertam dentro de al- 
gumas horas depois de uma parada cardiaca, a presen^a de mioclonus com 
mais de 24 horas de dura^ao e um pessimo prognostico para recupera^ao 
neurologica (5). Universalmente, mioclonus nao e consider ado convulsao 
por que nao esta associado a descargas ritmicas nos eletroencefalogramas (6). 

Estado de mal epileptico 

Tradicionalmente, define-se estado de mal epileptico como mais de 30 minu- 
tos de atividade convulsiva continua ou de atividade convulsiva recorren- 
te sem um periodo de recupera^ao (6). Considerando-se que e pouco pro- 
vavel que as crises convulsivas generalizadas cessem depois de cinco minu- 
tos, recentemente propos-se uma nova defini^ao de estado de mal epileptico 
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nos seguintes termos: estado de mal epileptico e uma atividade convulsiva conti- 
nua com cinco minutos de duragao ou duas convulsoes sem um periodo intermedi¬ 
ary de consciencia (7). O estado de mal epileptico envoive qualquer tipo de 
convulsao e pode ser "convulsivo" (i.e., associado a movimentos anormais 
do corpo) ou "nao convulsivo" (nao esta associado a movimentos anormais 
do corpo). 

ESTADO DE MAL EPILEPTICO NAO CONVULSIVO: a maior parte dos 
casos de estado de mal epileptico nao convulsivo envoi ve convulsoes par- 
ciais complexas (que nao sao comuns em pacientes de UTI), embora ate 25% 
de convulsoes generalizadas sejam nao convulsivas (8). O estado de mal epi¬ 
leptico nao convulsivo generalizado e conhecido tambem por estado de mal 
epileptico sutil e, geralmente, ocorre nas situates em que as crises convulsi¬ 
vas generalizadas nao tenham sido tratadas adequadamente (4). Essas con¬ 
vulsoes estao associadas a per da de consciencia e sao fontes de coma inex- 
plicavel em UTIs. Um estudo mostrou que as crises nao convulsivas gene¬ 
ralizadas foram responsaveis por 8% de casos de coma em pacientes de UTI 
(9). O diagnostico exige evidencias eletrencefalograficas de descargas epi- 
leptiformes. 

Condi^oes predisponentes 

Como indica a Tabela 45.1, uma grande variedade de condi^oes pode pro- 
vocar convulsoes em pacientes gravemente enfermos. Em uma pesquisa rea- 
lizada em UTI sobre convulsdes de inicio recente, as condi<;6es predisponen¬ 
tes mais comuns foram intoxica^ao por medicamentos, interrup^ao no uso 
de medicamentos e anormalidades metabolicas (p. ex., hipoglicemia) (2). 


Condigoes que provocam convulsoes em unidades de 
terapia intensiva 


Condicoes mais comuns^ Conduces menos comuns 


Toxicidade farmacologica 

Anfetaminas 
Cocarna 
T riciclicos 

Abstinencia de medicamentos 

Barbituricos 

Benzodiazepmicos 

Etanol 

Opiaceos 

Condigdes metabolicas 

Hipoglicemia 

Hipoxia 

Uremia 

Insuficiencia hepatica 


Condigdes isquemicas 

AVE 

Pa rad a cardfaca 

Condigoes traumaticas 

Hemorragia intracraniana 
HIC 

Condigdes infecciosas 

Abscessos 
Meningoencefalite 
Embolia Septica 

Condigdes hematologicas 

CIVD 

PTT 


tDa Referencia 2. CIVD, coagulagao intravascular disseminada; PTT, purpura trombocitopenica trombotica; AVE, aciden- 
te vascular encefalico; HIC, hipertensao intracraniana. 
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Tratamento agudo 

O tratamento agudo descrito nesta se^ao se aplica ao estado de mal epilepti- 
co generalizado convulsivo e nao convulsivo. A abordagem se divide em tres 
est agios. As Tabelas 45.2 e 45.3 (6, 7) ap resent am os regimes de dosagens far- 
macologicas recomendadas para cada estagio. 

Medicamentos usados no Estagio 1 

Em 65 a 80% dos casos, os benzodiazepmicos sao os medicamentos mais efi- 
cazes para a resolu^ao rapida de eonvulsoes generalizadas dentro de dois a 
tres minutos (10,11). 

LORAZEPAM: a administragao intravenosa de lorazepam (4 mg IV por 
aproximadamente dois minutos) e o regime farmacologico de escolha para 
a resolu^ao rapida de convulsdes generalizadas. O inicio da a^ao ocorre em 
menos de dois minutos e o efeito dura por 12 a 24 horas (11,12). 

MIDAZOLAM: o beneficio do midazolam e a absor^ao rapida nas inje^oes 
intramusculares (IM). Nas situates em que o acesso intravenoso nao esti- 
ver disponivel, ou for dificil de estabelecer, pode-se administrar o midazo¬ 
lam pela via intramuscular em uma dose de 10 mg. A eficacia para resolver o 
estado de mal epileptico generalizado assemelha-se a administra^ao intrave¬ 
nosa do lorazepam (13). Se o tempo para estabelecer o acesso venoso for le- 
vado em conta, a administra^ao intramuscular de midazolam suprime mais 
rapidamente as eonvulsoes (tres a quatro minutos) que a administra^ao in¬ 
travenosa de lorazepam (13). Essa abordagem e a mais adequada para o con- 
trole pre-hospitalar de estado de mal epileptico generalizado. 

Medicamentos usados no Estagio 2 

Os medicamentos do Estagio 2 sao utilizados nas eonvulsoes refr atari as aos 
benzodiazepmicos ou nas eonvulsoes com possibilidade de recorrencia den¬ 
tro de 24 horas. Nessa hipotese, a fenitoina e o medicamento de escolha. 

FENITOINA: a dose intravenosa inicial de fenitoina e de 20 mg/kg, com 
aplica^ao de uma segunda dose de 10 mg/kg, em caso de necessidade. O ob- 
jetivo e manter o nivel serico de fenitoina entre 10 a 20 pg/mL. A fenitoina 
nao pode ser infundida em taxas acima de 50 mg/min devido ao risco de de- 
pressao cardiaca e hipotensao. Isso significa que, em adultos com peso cor¬ 
poral de 70 kg, a dose inicial de fenitoina (20 mg/kg) se completara em 30 mi¬ 
nutos, sen do que isso se toma uma desvantagem nos casos em que o estado 
de mal epileptico generalizado nao tenha sido resolvido (i.e., estado de mal 
epileptico generalizado refratario aos benzodiazepmicos). A depress ao car¬ 
diaca e atribuida ao propilenoglicol que e usado como solvente nas prepara- 
<;6es intravenosas de fenitoina. 

F OS FENITOINA: a fosfenitoina e um analogo hidrossoluvel da fenitoina 
que produz menos depressao cardiaca, pois nao contem propilenoglicol. 
Consequentemente, a fosfenitoina podera ser infundida em uma velocida- 
de tres vezes maior do que a fenitoina (150 mg/min vs. 50 mg/min). A fosfe- 
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nitoma e um pro-farmaco (deve ser convertida em fenitoma) e, como tal, de- 
ve ser administrada nas mesmas doses. 

MEDICAMENTOS ALTERNATIVOS: a administragao intravenosa de aci- 
do valproico (20 a 40 mg/kg) e tao eficaz como a fenitoma para a resolugao de 
estado de mal epileptico generalizado (15), porem recomenda-se utilizar es¬ 
se medicamento somente nas situates em que nao for possivel usar a feni¬ 
toma (nos casos de alergia farmacologica, por exemplo) (6, 7). O levetiracetam 
(1.000 a 3.000 mg IV) e outra altemativa para a fenitoma, por que seu perfil 
de seguranga e melhor do que o do acido valproico, embora ainda nao tenha 
sido avaliado extensivamente. 


Regimes farmacologicos para tratamento de estado epileptico 
generalizado 


Medicamento Regimes de dosagem e comentarios 

Medicamentos para o Estagio 1 

Lorazepam Dosagem: 4 mg IV durante dois minutos. Repetir dentro de cinco minutos, se 

necessario. 

Comentario: regime farmacologico de escolha para resolver convulsoes 
generalizadas. O efeito dura de 12 a 24 horas. 

Midazolam Dosagem: 10 mg por injegao intramuscular (IM) 

Comentario: o midazolam IM pode ser usado nos casos em que o acesso IV 
nao estiver dispomvel (p. ex., no campo). E tao eficaz quanto o 
lorazepam IV. 

Medicamentos para o Estagio 2 

Fenitoma Dosagem: 20 mg/kg IV a < 50 mg/min. Outra dose de 10 mg podera ser 

administrada dentro de 10 minutos depois da dose inicial, se 
necessario. 

Comentario: a preparagao IV tern o propilenoglicol como solvente, provocando 
hipotensao quando for injetada muito rapidamente. 

Fosfenitoma Dosagem: 20 mg/kg IV a < 150 mg/min. Outra dose de 10 mg podera ser 

administrada dentro de 10 minutos depois da dose inicial, se 
necessario. 

Comentario: a aplicagao e tres vezes mais rapida que a fenitoma, porque e 
hidrossoluvel, e nao contem propilenoglicol. 

Medicamentos alternatives para o Estagio 2 

Acido valproico Dosagem: 20 a 40 mg/kg IV a 3-6 mg/kg/min. Outra dose de 20 mg/kg IV 

podera ser administrada dentro de 10 minutos depois da dose 
inicial, se necessario. 

Comentario: pode ser tao eficaz como a fenitoma, porem deve ser usado 

somente quando nao for possivel usar a fenitoma (p. ex., alergia 
ao medicamento). 

Levetiracetam Dosagem: 1.000 a 3.000 mg IV durante 5 a 10 minutos. 

Comentario: este medicamento possui um perfil de seguranga melhor do que 
o acido valproico, porem a experiencia clrnica no estado de mal 
epileptico e limitada. 


Regimes de dosagem das References 6 e 7. 
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Estagio 3: estado de mal epileptico refratario 

Aproximadamente 10% dos pacientes com estado de mal epileptico gene- 
ralizado sao refratarios aos medicamentos utilizados nos Estagios 1 e 2 (8). 
Nesse aspecto, o tratamento recomendado e a aplica^ao de doses anestesi- 
cas dos medicamentos mencionados na Tabela 45.3. Nesse tipo de situa<;ao, 
o pentobarbital pode ser a melhor alternativa (16). Nesse estagio, a consulta 
a um neurologista e imprescindivel. 

Resultados 

As taxas de mortalidade hospitalar chegam a 21% em casos de estado de mal 
epileptico generalizado convulsivo, a 52% em casos de estado de mal epilep¬ 
tico generalizado nao convulsivo e a 61% em casos de estado de mal epilep¬ 
tico generalizado refratario (7) 


SINDROME DE FRAQUEZA NEUROMUSCULAR 

A seguir, apresenta-se uma descri^ao das sindromes de fraqueza neuromus¬ 
cular aguda, encontradas com frequencia em UTIs. 

Miastenia grave 

A miastenia grave (MG) e uma doen^a autoimune caracterizada pel a des- 
trui^ao, mediada por anticorpos, dos receptores de acetilcolina localizados 
no lado pos-sinaptico das jun^oes neuromusculares (17). 

Condigoes predisponentes 

A MG pode ser desencadeada por cirurgias de grande porte ou por doen- 
<;as concorrentes. Os tumores timicos sao responsaveis por ate 20% de casos. 



Regimes farmacologicos para tratamento de estado de mal epileptico 
refratario 

Medicamento 

Regimes de dosagem 

Pentobarbital 

Dose de ataque de 5 a 15 mg/kg IV durante uma hora; em seguida, faz-se uma 
infusao de 0,5 a 1 mg/kg/h. Em caso de necessidade, a taxa de infusao deve ser 
aumentada para 3 mg/kg/h (taxa maxima). 

Tiopental 

Iniciar com um bolus de 3 a 5 mg/kg e prosseguir com 1 a 2 mg/kg a cada dois 
a tres minutos ate a regressao das convulsdes. Em seguida, faz-se uma infusao 
de 3 a 7 mg/kg/h nas proximas 24 horas. 

Midazolam 

Dose de ataque de 0,2 mg/kg IV; em seguida, faz-se uma infusao de 4 a 

10 mg/kg/h. 

Propofol 

Iniciar com um bolus de 2 a 3 mg/kg e, em caso de necessidade, deve-se 
aplicar mais bolus de 1 a 2 mg/kg, ate a atividade convulsiva regredir. 

Em seguida, faz-se uma infusao de 4 a 10 mg/kg/h por 24 horas. 


Regimes de dosagem da Referenda 6. 
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sendo que o hipotireoidismo e o grande vilao em 5% de casos. Varios me- 
dicamentos podem precipitar ou agravar a MG (17). Os antibioticos (p. ex., 
aminoglicosideos e ciprofloxaxina) e os medicamentos para o coragao (p. ex., 
bloqueadores (3-adrenergicos, lidocaina, procainamida e quinidina) sao os 
principals agentes agressores. 

Caracteristicas clmicas 

A fraqueza muscular em casos de MG apresenta as seguintes caracteristicas: 

1. A fraqueza agrava com a atividade e melhora com o repouso. 

2. A fraqueza toma-se aparente pela primeira vez nas palpebras e nos 
musculos extraoculares, sendo que a fraqueza nos membros ocorre em 
85% dos casos (19). 

3. A fraqueza progressiva geralmente envoive a parede toracica e o dia- 
fragma. A progressao rapida para insuficiencia respiratoria, conhecida 
por arise miastenica, ocorre em 15 a 20% de pacientes (18). 

4. O deficit e puramente motor e os reflexos tendinosos profundos sao pre- 
servados (ver Tabela 45.4). 

Diagnostico 

O diagnostico de MG e sugerido pela presenga de fraqueza nas palpebras ou 
nos musculos extraoculares que se agrava com o uso repetido. O diagnostico 
e confirmado por: (a) aumento na forga muscular depois da administragao 
de edrofonio (Tensilon®), um inibidor da acetilcolinesterase, e (b) teste posi- 
tivo para anticorpos dos receptores da acetilcolina no sangue, que estao pre- 
sentes em 85% de pacientes com MG (17). 

Tratamento 

A primeira linha da terapia na MG e a administra^ao de inibidores da ace¬ 
tilcolinesterase como a piridostigmina (Mestinon®), que e iniciada em uma 
dose oral de 60 mg a cada seis horas e aumentada conforme necessario, ate 
uma dose maxima de 120 mg a cada seis horas. A piridostigmina pode ser 


Tabela 45.4 

Caracteristicas comparativas da miastenia grave e da sindrome 
de Guillain-Barre 

Caracteristicas 


MG 

Sindrome de Guillain-Barre 

Fraqueza ocular 


Sim 

Nao 

Fraqueza oscilante 

Sim 

Nao 

Fraqueza bulbar 


Sim 

Sim 

Reflexos tendinosos profundos 

Intactos 

Deprimidos 

Instabilidade autonomica 

Nao 

Sim 

Condugao nervosa 

Normal 

Lentificada 
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dada por via intravenosa para tratar a crise miastenica: a dose IV e 1/30 da 
dose oral (19, 20). 

A imunoterapia e adicionada, se necessario, usando prednisona (1 
a 1,5 mg/kg/dia), azatioprina (1 a 3 mg/kg/dia) ou ciclosporina (2,5 mg/kg, 
2x/dia) (21). Geralmente, recomenda-se a timectomia cirurgica em pacientes 
com idade inferior a 60 anos (21) para reduzir a necessidade de terapia imu- 
nossupressora de longo prazo. 

CASOS AVAN £ ADOS: existem duas op^oes de tratamento para casos 
avan^ados que exigem ventila^ao mecanica (VM): (a) plasmaferese para re- 
mo^ao de anticorpos patologicos da corrente sanguine a, ou (b) administra¬ 
te de imunoglobulina G (0,4 ou 2 g/kg/dia, por dois a cinco dias), para neu- 
tralizar os anticorpos patogenicos. Ambas as terapias sao igualmente efetivas 
(19, 21); porem a plasmaferese pode produzir uma resposta mais rapida (21). 

Smdrome de Guillain-Barre 

A smdrome de Guillain-Barre e uma polineuropatia desmielinizante infla- 
matoria subaguda que ocorre apos uma doen^a infecciosa aguda (em uma a 
tres semanas). Suspeita-se de uma etiologia imune. 

Caracteristicas clinicas 

A apresenta^ao clinica da smdrome de Guillain-Barre e marcada por pares- 
tesias e fraqueza simetrica dos membros, que evoluem em um periodo de al- 
guns dias a algumas semanas. Aproximadamente 25% dos casos mostram 
progress ao para insuficiencia respiratoria (22), requerendo VM (30). Os ca¬ 
sos avan^ados tambem podem estar associados a instabilidade autonomica 
(24). A condi^ao melhora espontaneamente em cerca de 80% dos casos; po¬ 
rem deficits neurologicos residuais sao comuns (22). 

Diagnostico 

O diagnostico da Smdrome de Guillain-Barre se baseia em apresenta^ao cli- 
nica (parestesias e fraqueza simetrica dos membros), eletroneuromiografia 
(lentifica^ao da condu^ao) e analise do liquido cerebrospinal (LCS) (teor de 
protein as elevado em 80% casos) (22). 

Tratamento 

O tratamento envolve principalmente medidas de suporte. Em casos avan^a- 
dos com insuficiencia respiratoria, a plasmaferese ou a imunoglobulina G 
intravenosa (0,4 g/kg/dia, por cinco dias) sao igualmente efetivas em produ¬ 
zir melhora em curto prazo (23). A imunoglobulina G frequentemente e pre- 
ferida, pois e mais facil de administrar. 

Neuromiopatia de pacientes criticos 

Os disturbios conhecidos por polineuropatia de pacientes criticos e miopatia de 
pacientes criticos (MPC) sao disturbios secundarios e, em geral, acompanham 
sepse grave e outras condi^oes associadas a inflama^oes sistemicas progres- 
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sivas (25). Com frequencia, esses disturbios coexistem no mesmo paciente e 
se tornam aparentes nos casos em que os pacientes nao conseguem desma- 
me da VM. 

Patogenese 

A polineuropatia do paciente critico e uma neuropatia axonal sensorial e 
motora descoberta em pelo menos 50% de pacientes com sepse grave e cho- 
que septico (25-27). O inicio e variavel e ocorre dentro de um periodo que po- 
de variar de dois dias a algumas semanas apos o inicio do episodio septico. 
A polineuropatia do paciente critico e a neuropatia periferica mais comum 
em pacientes gravemente enfermos (28). 

A miopatia do paciente critico e uma miopatia inflamatoria difusa que 
acomete ambos os membros e os musculos do tronco (29). As con didoes pre- 
disponentes incluem sepse grave e choque septico, alem de periodos prolon- 
gados de paralisia neuromuscular induzida por medicamentos, principal- 
mente em combina^ao com terapias a base de doses elevadas de corticoste- 
roides (25, 26, 29). A miopatia do paciente critico foi tambem documentada 
em um ter^o de pacientes com estado asmatico tr at ados com doses elevadas 
de corticosteroides (29). 

Caracteristicas clinicas 

Conforme mencionado, em geral, a polineuropatia do paciente critico e a 
miopatia do paciente critico passam despercebidas ate ocorrer algum pro- 
blema inexplicavel que impe^a a remo^ao do paciente da VM. Nessa circuns- 
tancia, o exame fisico re vela a presen^a de quadriparesia flacida com hipor- 
reflexia ou arreflexia. O diagnostico de polineuropatia do paciente critico 
pode ser confirmado por eletroneuromiografia (que mostra condu^ao lenti- 
ficada nas fibras sensoriais e motor as) (27), e o diagnostico de miopatia do 
paciente critico pode ser confirmado por eletromiografia (que mostra altera- 
qoes miopaticas) e por biopsia de musculos (que mostra atrofia, perda de fi- 
lamentos de miosina e infiltra^ao inflamatoria) (29). 

Nao ha tratamentos especificos para polineuropatia do paciente critico 
ou miopatia do paciente critico. A recupera^ao possivelmente ocorra na me- 
tade dos pacientes (27), porem podera levar alguns meses. 


PARALISIA INDUZIDA POR MEDICAMENTO 

A paralisia induzida por medicamento e utilizada nas seguintes situates: 
a) para facilitar intuba^oes endotraqueais, b) para evitar tremores durante 
hipotermia induzida (em sobreviventes comatosos de parada cardiaca) e c) 
para facilitar a aplica^ao de VM em pacientes extremamente agitados (30). 
A ultima aplica^ao e considerada com alguma reserva por razoes que serao 
explicadas mais adiante. 

Os agentes bloqueadores neuromusculares atuam ligando-se aos re- 
ceptores de acetilcolina no lado pos-sinaptico da jun^ao neuromuscular. 
Uma vez ligados, ha dois modos diferentes de a^ao: a) os agentes despolari- 
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zantes atuam como a acetilcolina, produzindo despolariza^ao sustentada da 
membrana pos-sinaptica, e b) os agentes nao despolarizantes atuam inibindo a 
despolariza^ao da membrana pos-sinaptica. 

Agentes usados com mais frequencia 

A Tabela 45.5 ap resent a as caracteristicas comparativas dos tres agentes blo- 
queadores musculares utilizados com mais frequencia (31). 

Succinilcolina 

A succinilcolina e um agente despolarizante com inido rapido de a^ao (60 a 90 
segundos) e tempo rapido de recupera^ao (10 a 12 minutos). Ess as caracte¬ 
risticas permitem utilizar este medicamento para facilitar intuba^oes endo- 
traqueais. 

EFEITOS CO LATE RAIS: a despolariza^ao dos musculos esqueleticos indu- 
zida pela succinilcolina provoca efluxo de potassio das celulas musculares. 
Esse efeito pode estar associado a uma eleva^ao de 0,5 mEq/L no nivel serico 
de potassio (32), porem e transitorio e sem consequencias. No entanto, pode- 
ra ocorrer hiperpotassemia com risco de vida nas situates em que a succinil¬ 
colina for administrada em pacientes com "desnerva^ao muscular" (p. ex., 
causada por traumatismo craniano ou na medula espinal), ou em pacientes 
com rabdomiolise, queimaduras ou imobilidade cronica. Portanto, o uso de 
succinilcolina nao e recomendado em pacientes que sejam port adores des- 
sas con didoes. 

Rocurdnio 

O rocuronio e um bloqueador neuromuscular nao despolarizante com inicio 
rapido da a^ao (1,5 a 3 minutos) e tempo de recupera^ao "intermediario" (30 
a 40 minutos). Devido ao inicio rapido da a^ao, o rocuronio pode ser usado 
em intuba^oes endotraqueais nos casos em que a aplica^ao de succinilcoli¬ 
na nao seja recomendavel. Entretanto, as intuba^oes exigem doses mais ele- 
vadas (1 mg/kg), prolongando, consequentemente, o tempo de recupera^ao 
(31). As infusoes de rocuronio podem ser feitas a uma taxa de 5 a 10 pg/kg/min 


Tabela 45.5 

Caracteristicas dos agentes de bloqueio neuromuscular usados 
com mais frequencia 



Succinilcolina 

Rocurdnio 

Cisatracurio 

Dose IV em bolus 




1 mg/kg 

0,6 mg/kg 

0,1 mg/kg 

Tempo de inicio 


1 a 15 minutos 

1,5 a 3 minutos 

5 a 7 minutos 

Tempo para recuperagao 

10 a 12 minutos 

30 a 40 minutos 

40 a 5 minutos 

Taxa de infusao 


- 

5 a 10 pg/kg/minuto 

2 a 6 pg/kg/minuto 

Efeitos cardiovasculares 

Bradicardia 

Nenhum 

Nenhum 

Efeitos de insuficiencia 
renal ou hepatica 

Nenhum 

Efeito prolongado em 
insuficiencia hepatica 

Nenhum 


Da Referenda 2. 
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nos casos de paralisia neuromuscular prolongada. Esse medicamento e bem 
tolerado e nao ha efeitos cardiovasculares adversos. O imcio rapido da a^ao 
levou a substitui^ao gradativa do vecuronio, um bloqueador neuromuscu¬ 
lar relacionado. 

Cisatracurio 

O cisatracurio e um agente nao despolarizante com imcio prolongado de 
a^ao (cinco a sete minutos) e tempo de recuperate "intermediario". Trata- 
-se de um isomero do atracurio (outro bloqueador neuromuscular) cujo de- 
senvolvimento teve o objetivo de eliminar a liberate de histamina asso- 
ciada aquele medicamento. O cisatracurio pode ser infundido a uma taxa 
de 2 a 5 pg/kg/min nos casos de paralisia neuromuscular prolongada, sen- 
do adequado para uso em pacientes de UTI, porque os niveis sanguineos 
nao chegam a ser influenciados por alguma disfun^ao renal ou hepatica (31). 

Monitoramento 

O metodo-padrao de monitoramento de paralisia induzida pelo uso de me- 
dicamentos e aplicar uma serie de quatro pulsos eletricos de baixa frequen- 
cia (2 Hz) no nervo ulnar do antebra^o e observar a adu^ao do polegar. A au- 
sencia total de adu^ao do polegar e uma evidencia de bloqueio excessivo. 
A meta desejada e uma ou duas contra^oes perceptiveis, a fim de que a in- 
fusao do medicamento possa ser ajustada para atingir o desfecho final (30). 

Como evitar a paralisia induzida por medicamento 

A sensa^ao de permanecer desperto durante uma paralisa^ao e horrivel e 
dolorosa (33), sen do imprescindivel manter os pacientes profundamente 
sedados enquanto estiverem paralisados. Todavia, nao e possivel avaliar a 
adequa^ao da seda^ao ou do controle da dor enquanto o paciente estiver pa- 
ralisado. Aincapacidade de assegurar seda^ao e controle adequado da dor e 
o motivo principal para evitar, na medida do possivel, a paralisia induzida 
por medicamentos. Evitar periodos prolongados de paralisia neuromuscular 
diminui o risco de ocorrencia das seguintes complicates: 

1. Miopatia do paciente critico (explicada anteriormente). 

2. Pneumonia "hipostatica" (causada pelo acumulo de secretes respira- 
torias nas regioes do pulmao dependente). 

3. Tromboembolia venosa (TEV) (causada por imobiliza^ao prolongada). 

4. Ulceras de pressao na pele (tambem causadas por imobiliza^ao prolon- 
gada). 


PALAVRA FINAL 
A inflama^ao ataca novamente 

Um dos temas centrais deste livro e o dano generalizado provocado por in- 
flama^oes sistemicas progressivas em pacientes gravemente enfermos. As le- 
soes inflamatorias sao responsaveis pela sindrome do desconforto respirato- 
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rio agudo (SDRA) (ver Capitulo 23), por lesoes renais agudas (ver o Capitu- 
lo 34) e por falencia multipla de orgaos (FMO) associada ao choque septico 
(ver o Capitulo 14). Neste capitulo, observou-se que as inflama^oes poderao 
danificar tambem os nervos perifericos (i.e., polineuropatia de pacientes cri- 
ticos) e os rruisculos esqueleticos (i.e., miopatia do paciente critico). Essas le¬ 
soes dao suporte a ideia de que a inflama^ao e a for^a mais letal enfrentada 
pelos medicos em UTIs. 
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ACIDENTE VASCULAR 
ENCEFALICO AGUDO 


As doengas tornam os homens mais fisicos, deixam para eles apenas o corpo. 

Thomas Mann 


O principal foco deste capitulo e um disturbio cerebrovascular que foi descri- 
to pela primeira vez ha mais de 2.400 anos e, desde entao, recebeu uma serie 
de nomes pouco descritivos, como apoplexia, acidente cerebrovascular (qual aci- 
dente?) e ataque cerebral e a denomina^ao recente ainda mais embara^osa, ata- 
que cerebral. Considerando-se que, nos Estados Unidos, provoca uma morte 
a cada quatro segundos (1), esse disturbio merece um nome mais apropriado. 

Este capitulo apresenta a descri^ao da avalia^ao inicial e do tratamen- 
to de acidente vascular encefalico agudo (AVE), com foco nas recomenda- 
qoes da American Heart Association para a realiza^ao de terapias trombo- 
liticas (2). 


DEFINigOES 

Acidente vascular encefalico 

O AVE e um "disturbio cerebral agudo de origem vascular, acompanhado 
por disfun^ao neurologica que persiste por mais de 24 horas" (3). A disfun- 
<;ao neurologica em geral e localizada ou focal (o que e tipico da oclusao vas¬ 
cular), porem a disfun^ao global pode ocorrer quando a ruptura vascular le¬ 
va a hemorragia e ao efeito de massa. 

Classificagao 

A classificagao de AVE se baseia no mecanismo responsavel. 

1. O acidente vascular encefalico isquemico (AVEi) e responsavel por 87% de 
todos os casos (1): 80% sao tromboticos e 20% sao embolicos. Amaior par¬ 
te dos embolos se origina em trombos que se localizam no atrio esquer- 
do (causados por fibrila^ao atrial [FA]) ou no ventriculo esquerdo (cau- 
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sados por infarto agudo do miocardio [IAM]), embora alguns tenham 
origem em trombos venosos nas pernas que atingem o cerebro por meio 
de um forame oval patente (4). 

2. O acidente vascular encefdlico hemorragico (AVEh) e responsavel por 13% 
de todos os casos: 97% envolvem hemorragia intracerebral e 3% resul- 
tam de hemorragia subaracnoide (1). 

Ataque isquemico transitorio 

O ataque isquemico transitorio (AIT) e um episodio agudo de perda focal da 
fun^ao cerebral em virtude da isquemia, que dura menos de 24 horas (3). 
A caracteristica que diferencia o AIT do AVE e a reversibilidade dos sintomas 
clinicos. A reversibilidade da lesao cerebral nao e uma caracteristica diferen- 
ciadora, pois um ter^o dos AIT esta associado a infarto cerebral (5, 6). 


AVALIAgAO INICIAL 

A avalia^ao de pacientes com suspeita de acidente vascular encefalico (AVE) 
agudo deve ser extremamente rapida. Cada minuto de infarto cerebral resulta 
na destruigao de 1,9 milhoes de neuronios e de 12 quildmetros de nervos mieliniza- 
dos (7) e, ao final, a destruigao tecidual constante atinge um ponto em que a 
reperfusao das arterias ocluidas com terapia trombolitica nao consegue pro¬ 
mover a recupera^ao neurologica. Esse ponto ocorre dentro de quatro a cin- 
co horas apos o inicio do AVE, momento em que se perdeu o beneficio da te¬ 
rapia trombolitica. 

Avalia^ao a beira do leito 

Tradicionalmente, AVE e um diagnostico clinico (embora seja possivel mu- 
dar esta otica com imagens por ressonancia magnetica [RM] ponderadas em 
difusao, conforme sera mostrado), sendo que a area lesionada do cerebro e o 
determinante da apresenta^ao clinica. A Figura 46.1 mostra as caracteristicas 
clinicas de um AVE em rela^ao a area danificada do cerebro. 

Estado mental 

A maioria dos infartos cerebrais e unilateral e nao resulta na perda de cons¬ 
cience (8). Nas situates em que os deficits neurologicos focais forem acom- 
panhados de coma, as condi^oes mais provaveis sao hemorragia intracere¬ 
bral, infarto no tronco encefalico ou crises nao convulsivas. 

AFASIA: lesoes no hemisferio cerebral esquerdo (hemisferio dominante pa¬ 
ra a fala em 90% de pacientes) produzem afasia , que e um disturbio na com- 
preensao e/ou na formula^ao da linguagem. Pacientes com afasia tern difi- 
culdades na compreensao verbal ( afasia receptiva), na express ao verbal (afasia 
expressiva), ou apresentam ambas as condi^oes (afasia global). 

Perda sensoriomotora 

A marca registrada da lesao isquemica ou hemorragica envoivendo um dos 
hemisferios cerebrais e a fraqueza no lado oposto ou contralateral da face 
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e do corpo (i.e., hemiparesia). A presen^a de hemiparesia ou de fraqueza iso- 
lada nos membros representa um elevado indice de suspeita de AVE (ou de 
AIT), embora a fraqueza focal nos membros possa ser resultado de estado 
epileptico nao convulsivo, e a hemiparesia tenha si do relatada em pacientes 
com encefalopatia hepatica e septica (9,10) 

Situagoes que simulant acidente vascular encefalico 

Aproximadamente 30% dos pacientes internados em hospitais com suspei¬ 
ta de AVE com base em achados clinicos apresentam outras condi^oes que se 
confundem com AVE agudo (11). As simulates mais comuns de AVEs sao 
convulsoes, sepse, encefalopatias metabolicas e lesoes expansivas (nesta or- 
dem) (11). Levando-se em conta que o AVE e, principalmente, um diagnos¬ 
tic clinico, pelo menos nas primeiras 24 a 48 horas, as simulates de AVE 
sao causas de interna^oes hospitalares excessivas (e de terapia trombolitica) 
por suspeita de AVE. 



Hemisferio cerebral 

Afasia contralateral (90% 
no hemisferio esquerdo): 
Hemiparesia 
Perda sensorial 
Negligencia espacial 
Hemianopsia homonima 
Fixagao ocular conjugada 
alterada 


Subcortex 

Hemiparesia 

Disartria 

Hemiparesia ataxica 
Cognigao, linguagem 
e visao normais 


Cerebelo 

Ataxia do membro 
ipsilateral 
Ataxia da marcha 


Tronco encecefalico 

Perda motora e sensorial 
(todos os membros) 

Sinais cruzados* 

Fixagao ocular desconjugada 

Nistagmo 

Ataxia 

Disartria 

Disfagia 


FIGURA 46.1 Areas de lesao cerebral e de anormalidades neurologicas correspondentes. * Indi- 
ca deficits envolvendo o mesmo lado da face e o lado oposto do corpo. 
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Escala de acidente vascular encefalico do National Institute of Health 

Recomenda-se o uso de um sistema de pontua^ao para padronizar a avalia- 
<;ao de AVE (2), sendo que o sistema mais utilizado e o NIH (National Insti¬ 
tute of Health) Stroke Scale (NIHSS). O NIHSS avalia 11 aspectos diferentes 
de desempenho e classifica cada um deles com um numero de zero a 3 ou 4. 
A pontua^ao total indica a gravidade da doen^a variando de zero (melhor 
desempenho) a 41 (pior desempenho). De maneira geral, pontua^oes iguais 
ou superiores a 22 indicam que o prognostico nao e bom. Pessoas bem trei- 
nadas conseguem preencher o formulario da NIHSS em menos de cinco mi- 
nutos, sendo que a pontua^ao final podera ser usada para avaliar a proba- 
bilidade de ocorrencia de AVE agudo (i.e., a ocorrencia de AVE e improva- 
vel nos casos de pontua^oes iguais ou inferiores a 10) e para acompanhar o 
curso clinico da doen^a (o NIHSS pode ser baixado do site http://stroke.nih. 
gov/documents). 

Diagnostico por imagens 

As tecnicas de gera^ao de imagens descritas a seguir se tornaram parte inte¬ 
grate da avalia^ao de acidentes vasculares encefalicos, sendo que cada uma 
del as desempenha um papel especifico. 

Tomografia computadorizada 

De acordo com a Figura 46.2, a tomografia computadorizada sem contras- 
te (TCSC) e uma tecnica confiavel para visualizar hemorragias intracrania- 
nas. Ess a confiabilidade e particularmente importante nas decisoes para 



FIGURA 46.2 Varredura por TC sem contraste mostrando uma massa de alta densidade com 
areas adjacentes de baixa densidade no hemisferio esquerdo representando um hematoma com 
areas adjacentes de edemas. ATC e uma tecnica confiavel para visualizar hemorragias intracra- 
nianas. 
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administrar terapia trombolitica, que e contraindicada se a TCSC revelar a 
presen^a de hemorragia intracraniana. A sensibilidade da TCSC para locali- 
zar hemorragias intracranianas se aproxima de 100% (5). 

A TCSC nao e um metodo confiavel para visualizar altera^oes isquemi- 
cas. Em torno da metade dos AVEIs nao aparece na TC sem contraste (12), 
e a capacidade para gera^ao de diagnosticos e ainda menor nas primeiras 
24 horas depois de AVEs agudos (quando a dimensao do infarto e menor) 
(13). A Figura 46.3 demonstra que as imagens por TC no inicio do periodo 
pos-infarto nao tern muita utilidade. A imagem tomografica no terceiro dia 
mostra uma grande area de infarto com efeito de massa, que nao aparece na 
imagem do primeiro dia (dia do infarto). Essas imagens mostram porque, na 
avaliagao inicial de suspeita de AS/E, as varreduras por TC negativas nao eliminam 
a possibilidade de AVEi 

Imagens por ressonancia nuclear magnetica 

As imagens por ressonancia nuclear magnetica com imagens ponderadas em 
difusao (DWI, em ingles Diffusion Weighted Imaging) e a tecnica mais sensivel 
e mais espedfica para detec^ao de AVEi (2). Ess a tecnica, que se baseia no mo- 
vimento da agua atraves dos teddos, consegue detectar altera^oes isquemi- 
cas dentro de 5 a 10 minutos apos o inicio (14) e sua sensibilidade e de 90% 
para detec^ao AVEi no inicio do periodo imediatamente apos o AVE (5). A Fi¬ 
gura 46.4 ilustra a aparencia da RNM com imagens ponderadas em difusao 
de um AVEi (15). A imagem a esquerda mostra uma grande area hiperdensa 
representando altera^oes isquemicas (e diferente das varreduras por TC que 
mostram altera^oes isquemicas hipodensas). A imagem a direita e uma tecni¬ 
ca com retardo de tempo que detecta regioes de hipoperfusao usando a paleta 
de cores adjacente. Se as areas isquemicas na imagem DWI forem subtraidas 



FIGURA 46.3 Varreduras por TC sem contraste no primeiro e terceiro dias depois de acidente 
vascular encefalico isquemico. ATC no primeiro dia nao revela nada, e a TC no terceiro dia mos¬ 
tra uma grande area hipodensa (linha pontilhada) com efeito de massa, representando destrui- 
<;ao tecidual significativa com edema intracerebral. Imagens da Referenda 13. 
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digitalmente das areas de hipoperfusao na imagem com retardo de tempo, as 
areas coloridas remanescentes no map a de retardo de tempo representariam 
areas com amea^a de infarto. Essa tecnica de subtra^ao digital permite avaliar 
o risco continuado em pacientes com AVEI agudo. 

Ecocardiograma 

O principal papel do ecocardiograma em AVEs agudos inclui o seguinte: 

1. Identificar a fonte de embolos cerebrais nos casos em que o AVEi estiver 
associado a con didoes como FA, I AM ou endocardite no lado esquerdo. 

2. Identificar a presen^a de forame oval patente em pacientes com AVEi ou 
tromboembolia anterior. 


TERAPIA TROMBOLITICA 

Nas situates em que a avaliagao inicial identificar pacientes com suspeita 
de AVE agudo, o passo seguinte e definir se o paciente e candidato a terapia 
trombolitica. 

Criterios de sele^ao 

Os criterios de sele^ao para terapia trombolitica em casos de AVEi sao apre- 
sentados na Tabela 46.1 sob a forma de uma lista de verifica^ao ( checklist ). 
A seguir, apresentam-se alguns comentarios sobre esses criterios. 

Restrigao de tempo 

O uso de terapia trombolitica em casos de AVEioi definido em um unico es- 
tudo (16). Esse estudo demonstrou que infusoes de 60 minutos com ativador 
do plasminogenio tecidual recombinante (RtPA, do ingles, recombinant tissue 



FIGURA 46.4 Ressonancia magnetic a com imagens pondera das por difusao mostrando uma 
grande area de alteragao isquemica (imagem a esquerda). A imagem colorida a direita e um ma- 
pa de retardo de tempo que mostra areas de hipoperfusao em vermelho e amarelo. A subtragao 
digital da area isquemica (imagem a esquerda) da area de hipoperfusao (imagem a direita) re¬ 
vela a presenga de areas com ameaga de infarto. Imagens da Referenda 15. (Esta imagem pode ser 
vista em cores no Apendice 4, pagina 980.) 
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plasminogen activator) estavam associadas a melhoras na recuperagao neuro- 
logica (nao na sobrevida), mas somente nas situates em que as infusoes ini- 
ciaram dentro de tres horas apos o inicio dos sintomas. Subsequentemente, 
a FDA aprovou o uso de Rtpa em casos de AVEi em 1996), porem com a res- 
trigao de que a administragao do medicamento ocorresse dentro de tres ho¬ 
ras apos o inicio dos sintomas. Essa restrigao de tempo limitou o uso da tera- 
pia trombolitica em casos de AVEi, isto e, as pesquisas indicam que somente 
2% de pacientes com AVEi recebem terapia trombolitica (17). 

LIMITE DE TEMPO EXPANDIDO: um estudo clinico mais recente mos- 
trou que as terapias tromboliticas que forem iniciadas dentro de 3 e 4,5 horas 
apos o inicio de um AVEi melhora tambem a recuperagao neurologica (18). 
Com base nesses resultados o tempo para iniciar uma terapia trombolitica foi re- 
centemente expandido para 4,5 horas apos o inicio de um AVEi (2). A Tabela 46.1 
mostra os criterios adicionais de exclusao para expansao do limite de tempo. 


Lista de verificagao para terapia trombolitica em acidente vascular 
encefalico isquemico 


Primeiro Passo: Criterios de Inclusao 

IHI O tempo de inicio dos sintomas pode ser identificado com precisao. 

IHI A terapia trombolitica pode ser iniciada dentro de quatro a cinco horas a partir do inicio dos sintomas. 
Passar para o Segundo Passo apos a verificagao de ambos os itens. 

Segundo Passo: Criterios de Exclusao 

□ Evidencias de hemorragia ativa. 

□ Pressao sistolica > 185 mmHg ou pressao diastolica >110 mmHg. 

□ Historico anterior de hemorragia intracraniana. 

□ Neoplasia intracraniana, aneurisma ou malformagao atrioventricular. 

□ Cirurgia intracraniana/intraspinal, trauma craniencefalico serio ou acidente vascular encefalico 
nos ultimos tres meses. 

□ Inibidor da trombina ou inibidor do fator Xa nos ultimos dois dias. 

□ Evidencias laboratoriais de coagulopatia (p. ex., plaquetas < 100.000/pL). 

□ Nivel glicemico < 50 mg/dL (2,7 mmol/L). 

□ A varredura por TC mostra a presenga de infarto multilobar (area hipodensa > 1/3 dos 
hemisferios cerebrais). 

Passar para o Terceiro Passo se nenhum desses itens for confirmado. 

Terceiro Passo: Criterios Relativos de Exclusao 

□ Cirurgia de grande porte ou trauma serio nos ultimos 14 dias. 

□ Hemorragia no trato gastrintestinal ou no trato urinario nos ultimos 21 dias. 

□ Infarto agudo do miocardio nos ultimos tres meses. 

□ Convulsao desde o inicio com estado pos-ictal persistente. 

Criterios adicionais para terapia trombolitica dentro de 3 a 4,5 horas apos o inicio dos sintomas: 

□ Idade acima de 80 anos. 

□ Acidente vascular encefalico grave (NIHSS > 25). 

□ Terapia anticoagulante oral, independente do INR. 

□ Diabetes mais um acidente vascular encefalico anterior. 

Passar para a Quarta Etapa se nenhum item for confirmado ou se forem confirmados um ou 
mais itens, porem, mesmo assim, deve-se realizar uma analise risco-beneficio para justificar a 
realizagao de terapia trombolitica. 

Quarto Passo: Terapia Trombolitica (iniciar imediatamente). 


Da Referenda 2. 







806 Paul L. Marino 


Por que aderir a ess as restri^oes de tempo? Porque em torno de 6% de 
pacientes que se submetem a terapia trombolitica para AVEi tem hemorra- 
gia intracerebral, de mo do que sao necess arias evidencias de beneficios que 
justifiquem a realiza^ao deste tipo de terapia. 

Initio deum acidente vascular encefalico 

A restri^ao de tempo para a realiza^ao de terapia trombolitica torna obriga- 
toria a determina^ao do momento em que se iniciou o AVE (i.e., o momen- 
to em que se tornou sintomatico). A determina^ao desse momento pode ser 
muito dificil, porque os pacientes nao sao capazes de fornecer historicos con- 
fiaveis e, em muitos casos, o inicio dos sintomas nao chega a ser testemunha- 
do (ou ocorre durante o sono). 

Hipertensao 

Pressao arterial (PA) elevada, isto e, pressao sistolica igual ou superior a 185 
mmHg ou pressao diastolica igual ou superior a 110 mmHg (ver Tabela 46.1), 
e um dos criterios de exclusao para terapia trombolitica. Se, por outro la- 
do, o paciente for candidato a terapia trombolitica, o nivel da PA podera ser 
abaixado para qualifica-lo terapeuticamente usando os regimes farmacologi- 
cos apresentados na Tabela 46.2 (1). A ultima se^ao deste capitulo apresenta 
uma descri^ao dos metodos e das preocupa^oes com a redu^ao na PA em ca- 


Controle da pressao arterial em acidentes vasculares encefalicos 
agudos 


Gatilho Regimes farmacologicos e dosagens 

PAS > 185 mmlHg 1- Labetalol:* 10 a 20 mg IV por um a dois minutos. A dose podera ser repetida 

ou PAD >110 mmHg depois de 10 minutos. 

Nicardipina 18 : infusao a base de 5 mg/h, aumentando em 2,5 mg/h em 

intervalos de 5 a 10 minutos, em caso de necessidade, ate 
atingir 15 mg/h. 

Labetalol: 10 mg em bolus IV por um a dois minutos. A seguir, infundir a 
base de 2 a 8 mg/minuto. 

Nicardipina: infusao a base de 5 mg/h, aumentando em 2,5 mg/h em 

intervalos de 5 a 15 minutos, em caso de necessidade, ate 
atingir 15 mg/h. 

PAD > 140 mmHg Nitroprussiato: infusao a base de 0,2 pg/kg/min e titular para atingir o efeito 

desejado. 

*A redupao na pressao arterial (PA) permite realizar terapias trombolfticas. PAS, pressao arterial sistolica; PAD, pressao 
arterial diastolica. Adaptada da Referenda 2. 


PAS > 220 mmHg 
ou PAD > 120 mmHg 


* Nota de R.T. No momento, nao se encontram disponiveis no mercado brasileiro as formulagoes 
EV de Labetalol e Nicardipina. No Brasil, utiliza-se o nitroprussiato como medicamento de pri- 
meira escolha para o controle da pressao arterial. 
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sos de AVE agudo. Nas situates em que as tentativas de redu^ao na PA fo- 
rem bem-sucedidas, e o paciente receber terapia trombolitica, a pressao de¬ 
vera ser mantida em niveis inferiores a 180/105 nos dias subsequentes para 
limitar o risco de hemorragia intracraniana. 

Regime trombolitico 

A terapia trombolitica deve ser iniciada o mais rapidamente possivel, ten- 
do em vista que o inicio precoce esta associado a melhores result ados (2). 
O RtPA e o unico agente trombolitico aprovado para aplica^ao em casos de 
AVE agudo. 

Regime de dosagem: a dose de RtPA e de 0,9 mg/kg ate a dose maxima de 
90 mg. Dez por cento da dose deve ser administrada 
por via intravenosa durante um a dois minutos, in- 
fundindo-se o remanescente por 60 minutos (2). 

Ainfusao devera ser interrompida na presen^a de sinais de possivel he¬ 
morragia intracerebral, como deteriora^ao no estado neurologico, eleva^ao 
subita na PA ou queixa de cefaleia. Logo apos a interrup^ao da infusao, e ne- 
cessario obter uma varredura por TC de emergencia (sem contraste). Em ge- 
ral, apos a conclusao bem-sucedida do regime trombolitico, os pacientes sao 
internados em UTI por 24 horas. A administragao de qualquer agente anticoagu- 
lante ou antiplaquetario e contraindicada nas primeiras 24 horas depois de terapias 
tromboliticas . 

Terapia antitrombolitica 

Heparina 

Varios estudos nao conseguiram mostrar efeitos beneficos da anticoagula^ao 
com heparina em casos de AVEi (2). Ess a ausencia de beneficio, em combi- 
na^ao com o risco associado ao uso de heparina (i.e., hemorragia e trombo- 
citopenia), e a razao pela qual nao se recomenda anticoagula^ao com hepari¬ 
na em casos de AVEi (2). A preven^ao de tromboembolia e o unico uso reco- 
mendado de heparina em casos de AVE agudo (2). 

Acido acetilsalidlico 

Em que pese a aparente ausencia de beneficios, recomenda-se a terapia a ba¬ 
se de acido acetilsalidlico (AAS) como medida de rotina em casos de AVEi 
(2). A dose inicial e de 325 mg (por via oral) e devera ser administrada den- 
tro de 24 a 48 horas apos o inicio do AVE (ou depois de terapia trombolitica), 
sen do que a dose de manuten^ao varia de 75 a 150 mg (2). Nao se recomen¬ 
da o uso de agentes antiplaquetarios adicionais. 


MEDIDAS DE PROTEgAO 

O objetivo das medidas descritas nesta se^ao e o de proteger o cerebro con¬ 
tra lesoes adicionais depois de AVE agudo. 
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Oxigenoterapia 

A inala^ao de oxigenio tem sido uma pratica rotineira em pacientes com 
AVEi, mesmo nos casos em que a oxigena^ao arterial for adequada. Os bene- 
ficios dessa pratica ainda nao foram comprovados (19). Alem disso, ela igno- 
ra os efeitos toxicos dos metabolitos de oxigenio (em especial, a participate 
de radicais superoxidos nas lesoes por reperfusao) e o fato de que o oxigenio 
provoca vasoconstrigao cerebral (20). 

As ultimas orientates sobre gerenciamento de AVE confirmam a fal- 
ta de evidencias, indicando que a inala^ao de oxigenio seja benefica em pa¬ 
cientes com AVEi e recomendam a suplementa^ao de oxigenio somente nos 
casos em que a saturate arterial de oxigenio (Sa 02 ) permanecer abaixo de 
94% (2). Essas orientates se comparam com as ultimas recomendates pa¬ 
ra aplica^ao de oxigenoterapia em casos de sindromes coronarianas agudas 
(SCAs) (ver Capitulo 16). As novas recomendates sao um passo importan- 
te na dire^ao correta, embora seja possivel reduzir os limiares para inala^ao 
de oxigenio para 90%. 

Hipertensao 

Existem relatos de hipertensao entre 60 e 65% de pacientes com AVE agudo 
(21) que foi atribuida a diversos fatores, incluindo ativa^ao do sistema ner- 
voso simpatico, edema central e historico previo de hipertensao. De maneira 
geral, a PA retorna aos niveis da linha de base entre dois a tres dias. Pacien¬ 
tes com AVE associado a hipertensao apresentam deficits neurologicos mais 
abrangentes, porem nao se recomenda a redu^ao na PA como pratica rotinei¬ 
ra (2). As indicates para redu^ao nos niveis da PA incluem pressao sistoli- 
ca acima de 220 mmHg, pressao diastolica acima de 120 mmHg, ou alguma 
complicate da hipertensao (p. ex., I AM). 

Regimes de tratamento 

A Tabela 46.2 apresenta uma lista dos medicamentos recomendados e os res- 
pectivos regimes de dosagem para reduzir a PA em pacientes com AVE agu¬ 
do. O labetalol (uma combina^ao de agonistas de receptores a, (3-adrenergicos) 
e a nicardipina (um bloqueador do canal de calcio) compartilham a capacidade 
de reduzir a PA, ao mesmo tempo em que preservam o debito cardiaco (DC) 
(e o fluxo sanguineo no cerebro). Provavelmente o labetalol seja o medicamen- 
to preferivel, porque nao provoca taquicardia, embora nenhum estudo tenha 
feito a compara^ao entre esses medicamentos para controle da PAem casos de 
AVE agudo. Recomenda-se o uso de nitroprussiato de sodio nos casos de hiper¬ 
tensao grave (PAD > 140 mmHg) (2), embora as infusoes de nitroprussiato se- 
jam acompanhadas de elevates na pressao intracraniana (22), que nao e uma 
condito desejavel em pacientes com lesao cerebral isquemica. 


Febre 


A febre se desenvolve dentro de 48 horas em 30% de pacientes com AVE agudo 
(2) e sua presen^a esta associada a resultados clinicos pouco satisfatorios (23). 
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Fonte defebre 

A febre aparece dentro de 48 horas depois do initio do AVE (24), sugerindo 
uma origem nao infecciosa (p. ex., causada por necrose tecidual ou sangue 
intracerebral). Todavia, alguns estudos descobriram a presen^a de inf echoes 
em uma vast a maioria de pacientes com febre relacionada a casos de AVE 
(25). Consequentemente, febres associadas a AVE devem ser avaliadas como 
potencialmente infecciosas em termos de origem. 

Antipirese 

Existem evidencias convincentes a partir de estudos realizados em animais 
de que a febre e prejudicial para tecidos cerebrais isquemicos (27). Portan- 
to, justifica-se a aplica^ao de terapia antipiretica nos casos de febre associa- 
da a AVE. O Capitulo 43 apresenta uma descri^ao detalhada sobre a terapia 
antipiretica. 


PALAVRA FINAL 
Onde esta o file? 

O sucesso da terapia trombolitica em sindromes coronarianas oclusivas 
criou grandes expectativas em torno desse tipo de terapia em casos de 
AVE, tanto agudo quanto isquemico. Essas expectativas estimularam es- 
for^os massivos para criar "centros de AVE" nos hospitais mais import an¬ 
tes, cada um com sua "equipe de AVE" para direcionar os tratamentos de 
AVE agudo. A seguir, apresenta-se a contabiliza^ao das realiza^oes desses 
esfor^os: 


Numero de AVEs por ano nos Estados Unidos 700.000 

Numero de AVEis (88%) 616.000 

Numero de pacientes com AVE que recebem terapia litica (2%) 12.320 

Numero de pacientes que se beneficiam da terapia (1 em 9) 1.369 

Percentual de AVEs que recebem o beneficio da 

terapia litica (1.369/700.000) 0,2% 


E preciso dizer mais alguma coisa? 
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m XIV 


Sea 


NUTRigAO E 
METABOLISMO 


Quanto mais se alimentam corpos impuros, mais doentios eles se tornam. 

Hipocrates 

Aforismos 



NECESSIDADES 

NUTRICIONAIS 


O que e alimento para um homem pode ser um ternvel veneno para outros. 


Lucrecio 
(99-55 d.C.) 


O objetivo fundamental do suporte nutricional e fornecer aos pacientes in¬ 
dividuals suas necessidades nutricionais e energeticas diarias. Este capitulo 
explica como determinar essas necessidades em pacientes criticos (1), porem 
sem a pretensao de que qualquer um saiba como dar suporte metabolico em 
pacientes de UTI. 


CONSUMO DIARIO DE ENERGIA 

Oxida^ao de combustiveis organicos 

O metabolismo oxidativo captura a energia armazenada nos combustiveis 
organicos (carboidratos, lipideos e proteinas) e a utiliza para dar sustenta- 
^ao a vida. Esse processo consome oxigenio e gera dioxido de carbono, agua 
e calor. A Tabela 47.1 mostra as quantidades envolvidas na oxida^ao de cada 
tipo de nutriente. Os seguintes pontos merecem destaque: 

1. O calor gerado pela oxida^ao completa de um nutriente e equivalente 
a gera^ao de energia (kcal/kg) daquele combustivel. 

2. Os lipideos tern maior capacidade de gera^ao de energia (9,1 kcal/g), 
e a capacidade da glicose e mais baixa (3,7 kcal/g). 

A soma do metabolismo dos tres nutrientes determina o consumo total 
de O 2 (VO 2 ) do corpo, a produ^ao de CO 2 (VCO 2 ) e a gera^ao de calor em um 
determinado periodo. A gera^ao de calor durante 24 horas e equivalente ao 
consumo energetico diario (em kcal) de cada paciente. O consumo energetico 
diario determina quantas calorias devem ser fornecidas no suporte nutricional dia- 
rio; essa variavel pode ser calculada ou medida. 
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I I O metabolismo oxidativo dos combustiveis organicos I 

Combustfvel 

Consumo de 0 2 

Producao de C0 2 

Produ 9 ao de calort 

Glicose 

0,74 L7g 

0,74 L7g 

3,7 kcal/g 

Lipfdeo 

2,00 L7g 

1,40 L7g 

9,1 kcal/g 

Protema 

0,96 L7g 

0,78 L7g 

4,0 kcal/g 


tGerapao de energia de cada combustfvel organico. 


Calorimetria indireta 

Naoe possivel medir a produ^ao metabolica de calor em pacientes hospita- 
lizados. No entanto, se o consumo de O 2 de to do o corpo (VO 2 ) e a produ- 
<;ao de CO 2 (VCO 2 ) forem variaveis conhecidas, as relates apresentadas na 
Tabela 47.1 poderao se usadas para calcular a gera^ao metabolica de calor. 
Esse e o principio da calorimetria indireta, que mede 0 gasto energetico em repouso 
(GER), com base nas seguintes relates (2): 

GER (kcal/min) = (3,6 x VO 2 ) + (1,1 x VCO 2 ) - 61 (47.1) 


Metodologia 

A calorimetria indireta se fundamenta em "graficos metabolicos" que deter- 
minam os valores de VO 2 e VCO 2 do corpo inteiro a beira do leito, medindo- 
-se as concentrates de O 2 e CO 2 no gas inalado e exalado (geralmente em 
pacientes intubados). As medi^oes em estado de equilibrio durante 15 a 30 
minutos ajudam a determinar o GER (kcal/min) e, a seguir, sao multiplicadas 
por 1.440 (quantidade de minutos em 24 horas) para derivar o gasto energe¬ 
tico diario (kcal/24 h) (3). Estudos clinicos comprovaram que as medites do 
GER obtidas em 30 minutos e extrapoladas para 24 horas sao equivalentes as 
medites feitas durante 24 horas (4). O sensor de 02dos graficos metabolicos 
nao e confiavel nas concentrates de O 2 acima de 60% (3), de maneira que a 
calorimetria indireta nao e muito confiavel nas situates em que as concen¬ 
trates de oxigenio forem iguais ou superiores a 60%. 

Embora a calorimetria indireta seja o metodo mais preciso para calcular 
as necessidades energeticas diarias, sua aplica^ao exige o uso de equipamen- 
tos de custo elevado e de pessoal treinado, e nao esta disponivel em termos 
uni vers ais. Consequent emente, em geral, as necessidades di arias de energia 
sao estimadas de acordo com as descrites a seguir. 

Metodo mais simples 

Existem mais de 200 equates complexas que permitem estimar as necessi¬ 
dades energeticas diarias (1), porem nenhuma delas e mais preditiva do que 
a rela^ao a seguir: 


GER (kcal/dia) = 25 x peso corporal (kg) (47.2) 

Ess a rela^ao preditiva e extremamente precis a na maior parte dos pa¬ 
cientes hospitalizados (5) e e considerada adequada para estimar as necessi- 
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dades energeticas diarias em UTIs (1). Utiliza-se o peso corporal real, a me- 
nos que seja 25% mais elevado que o peso corporal ideal. Nas situates em 
que o peso real estiver mais de 125% acima do peso ideal, deve-se usar o pe¬ 
so corporal ajustado (PCA) determinado pela seguinte equa^ao: 

PC A (kg) = ([peso real - peso ideal] PC A x 0,25) x peso ideal (47.3) 


NECESSIDADES DE SUBSTRATOS 
Calorias nao proteicas 

O requerimento diario de energia deve ser fornecido por calorias derivadas 
de carboidratos e lipideos. A ingesta de proteinas deve ser usada para man- 
ter os depositos de proteinas enzimaticas e estruturais essenciais. 

Carboidratos 

Os regimes nutricionais-padrao utilizam carboidratos para suprir 70% das 
calorias nao proteicas. Os carboidratos suprem aproximadamente 70% das 
calorias nao proteicas na dieta norte-americana media. Como o corpo hu- 
mano tern depositos limitados de carboidratos (Tabela 47.2), a ingesta dia- 
ria destes e necessaria para assegurar o funcionamento adequado do sistema 
nervoso central (SNC), que depende intensamente da glicose como sua prin¬ 
cipal fonte de combustivel. Entretanto, a ingestao excessiva de carboidratos 
produz hiperglicemia, que tern varios efeitos danosos, incluindo sensibilida- 
de alterada nos leucocitos (7). 

Lipideos 

Os regimes nutricionais-padrao utilizam lipideos para suprir aproximada¬ 
mente 30% das necessidades diarias de energia. Os lipideos da dieta tern 
a maior capacidade de gera^ao de energia dos tres combustiveis organicos 
(Tabela 47.1), e os depositos lipidicos no tecido adiposo representam a prin¬ 
cipal fonte de combustivel endogena em adultos saudaveis (Tabela 47.2). 

Acido linoleico 

Os lipideos da dieta sao triglicerideos, que sao compostos de uma molecula 
de glicerol ligada a tres acidos graxos. O unico acido graxo da dieta que e 


1 I Depositos endogenos de combustivel em adultos saudaveis 1 

Fonte de combustivel 

Quantidade (kg) 

Gera 9 ao de energia (kcal) 

Gordura do tecido adiposo 

15,0 

141.000 

Protema do musculo 

6,0 

24.000 

Glicogenio total 

0,09 

900 

Total: 165.900 


Dados de Cahill GF Jr. N Engl J Med 1970; 282:668-675. 
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considerado essential (i. e., deve ser fornecido na dieta) e o acido linoleico, 
um acido graxo de cadeia longa, poli-insaturado, com 18 atomos de carbo- 
no (8). Aingesta deficiente desse acido graxo essencial produz um disturbio 
clinico caracterizado por dermopatia descamativa, disfun^ao cardiaca e sen- 
sibilidade aumentada a inf echoes (8). Esse disturbio e prevenido fornecendo 
0,5% dos acidos graxos da dieta como acido linoleico. O oleo de semente de 
girassol e us ado como fonte de acido linoleico na maioria dos regimes de su- 
porte nutricional 

Propofol 

O propofol, anestesico intravenoso muito popular para sedates de curto prazo 
em UTI, pode ser misturado em emulsoes lipidicas a 10% assemelhando-se bas- 
tante ao Intralipid® a 10% (Baxter Healthcare) que fomece 1,1 kcal/mL. Como 
resultado, recomenda-se levar em conta as infusoes de propofol nos calculos de 
calorias nao proteicas nos regimes de suporte nutricional (1). 

Necessidades de protemas 

As necessidades diarias de protemas dependem da taxa de catabolismo pro- 
teico. A ingestao proteica diaria normal varia de 0,8 a 1 g/kg, porem, como 
decorrencia do hipercatabolismo, a ingestao proteica diaria de pacientes de 
UTI varia de 1,2 a 1,6 g/kg. 

EquiHbrio de nitrogenio 

A adequate da ingestao proteica pode ser avaliada de acordo com o equi- 
librio de nitrogenio, isto e, a diferen^a entre ingestao e excrete do nitroge¬ 
nio derivado de protemas. 

1. Excregao de nitrogenio: dois ter^os do nitrogenio derivados da degrada- 
to de protemas sao eliminados na urina (8), sendo que em torno de 
85% se encontram na ureia (o remanescente na amonia e na creatinina). 
O nitrogenio ureico urinario (NUU), medido em gramas e excretado em 
24 horas, representa o volume de nitrogenio derivado da degrada^ao 
de protemas. O remanescente desse nitrogenio (geralmente 4 a 6 g/dia) 
e eliminado pel as fezes. Portanto, a excregao do nitrogenio derivado de 
protemas pode ser expressa como segue: 

Excregao de Nitrogenio (g/24 horas) = NUU + (4-6) (47.4) 

Nas situates em que o NUU for superior a 30 g/24 h, 6 g e um valor 
mais adequado para estimar as perdas nao urinarias de nitrogenio (10). 
Na presen^a de diarreia, nao e possivel estimar as perdas nao urinarias de 
nitrogenio com precis ao e, consequentemente, as determinates do equili- 
brio de nitrogenio nao sao confiaveis. 

2. Ingestao de nitrogenio: as protemas possuem 16% de nitrogenio, de ma- 
neira que cada grama de proteina contem 1/6,25 g de nitrogenio. Portan¬ 
to, pode-se calcular a ingestao de nitrogenio derivado de protemas co¬ 
mo segue: 
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Ingestao de Nitrogenio (g/24 horas) = 

Ingestao Proteica (g/24 horas) / 6,25 (47.5) 

3. Equilibrio de nitrogenio: a combina^ao das equates para determinar a in¬ 
gestao e a excre^ao de nitrogenio permite calcular o equilibrio de nitro¬ 
genio: 


Equilibrio de Nitrogenio (g/24 horas) = 

Ingestao Proteica / 6,25 - [NUU (4-6)] (47.6) 

A meta do suporte nutricional e a obten^ao de um equilibrio positivo 
de nitrogenio de 4 a 6 gramas. 

Equilibrio de nitrogenio e calorias nao proteicas 

O suprimento de calorias nao proteicas para evitar a degrada^ao de prote- 
inas para gera^ao de energia e o primeiro passo para atingir um equilibrio 
de nitrogenio positivo. A Figura 47.1 demonstra esse fato. Quando a inges¬ 
tao proteica diaria for constante, o equilibrio de nitrogenio fica positivo se a 
ingestao de calorias nao proteicas for suficiente para atender as demandas 
diarias de energia (i.e., o GER). Portanto, o aumento na ingestao de proteinas nao 
ajuda a atingir um equilibrio de nitrogenio positivo , a menos que a ingestao de calo¬ 
rias nao proteicas seja suficiente. 


NECESSIDADES DE VITAMINAS 

Treze vitaminas sao consideradas essenciais na dieta diaria. A Tabela 47.3 
mostra as doses diarias recomendadas e a dose diaria maxima toleravel. 
As necessidades diarias de vitaminas nao foram identificadas no caso de pa- 
cientes criticos (provavelmente varie em cada paciente), porem, aparentemen- 
te, sejam mais elevadas que as doses diarias recomendadas na Tabela 47.3. 



Ingestao de calorias nao proteicas 
(em relagao ao GER) 


FIGURA 47.1 Ingestao de calorias nao proteicas (associada ao gasto energico em repouso [GER]). 
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Essa constata<;ao tem o suporte de relatos envolvendo deficiencias vitammi- 
cas em pacientes hospitalizados que estavam recebendo suplementa^ao dia- 
ria de vitaminas (11,12). A seguir, apresentam-se duas deficiencias vitammi- 
cas que merecem aten^ao especial. 

Deficiencia de tiamina 

A tiamina (vitamina Bi) e essencial no metabolismo dos carboidratos, agin- 
do como uma coenzima (pirofosfato de tiamina) para a piruvato desidroge- 
nase, enzima que permite a penetra^ao do piruvato nos mitocondrios, on- 
de pass a por um metabolismo oxidativo para gerar moleculas de trifosfato 
de adenosina (TFA) com alto teor energetico (13). Portanto, a deficiencia de 
tiamina possivelmente tenha um efeito adverso sobre a produ^ao de ener- 
gia celular, principalmente no cerebro, que tem uma grande dependencia do 
metabolismo da glicose. 

Fatores predisponentes 

A prevalencia da deficiencia de tiamina em pacientes de UTI nao e conhecida, 
embora existam diversas concludes nessa popula^ao de pacientes que promo- 
vem esse tipo de deficiencia incluindo alcoolismo, estados hipermetabolicos, 
como trauma (14), aumento na excre^ao urinaria de tiamina pela furosemida 
(15) e deple^ao de magnesio (16). Alem disso, a tiamina e degradada por sul- 
fetos (usados como preservativos) utilizados em solu^oes nutricionais por via 


I I Doses diarias de vitaminas I 

Vitamina 

Ingestao diaria recomendada 

Ingestao diaria maxima 

Vitamina A 

900 pg 

3.000 pg 

Vitamina Bi 2 

2 Mg 

5 Mg 

Vitamina C 

90 mg 

2.000 mg 

Vitamina D 

15 gg 

ioo gg 

Vitamina E 

15 mg 

1.000 mg 

Vitamina K 

120 Mg 

ND 

Tiamina (Bi) 

1 mg 

ND 

Riboflavina (B 2 ) 

1 mg 

ND 

Niacina (B 3 ) 

16 mg 

35 mg 

Piridoxina (B 6 ) 

2 mg 

100 mg 

Acido pantotenico* 

5 mg 

ND 

Biotina 

30 Mg 

ND 

Folato 

400 pg 

1.000 pg 


Ingestoes para adultos do sexo masculino, com idade entre 51 e 70 anos. As doses foram arredondadas para o numero 
inteiro mais proximo. ND, nao determinado. De Food & Nutrition Board, Institute of Medicine. Dispomvel no site do Food & 
Nutrition Information Center (http://fnic.nal.usda.gov). Acesso em julho de 2013. 
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parenteral (17), de maneira que preparagoes multivitammicas contendo tiami- 
na nao devem ser misturadas com solugoes nutricionais parenterais. 

Manifestagoes chnicas 

As consequencias da deficiencia de tiamina incluem miocardiopatia (beri¬ 
beri umida), encefalopatia de Wernicke (18), acidose lactica (19) e neuropa- 
tia periferica (beriberi seca). Miocardiopatias, encefalopatias e acidose lacti¬ 
ca sao comuns em pacientes de UTI, e a possivel contribuigao da deficiencia 
de tiamina para essas condigoes nao podera passar despercebida. 

Diagnostico 

A avaliagao laboratorial do estado da tiamina e mostrada na Tabela 47.4. 
Embora os niveis plasmaticos de tiamina possam ser uteis para detectar a 
deplegao de tiamina, o metodo mais confiavel de avaliagao dos depositos 
funcionais de tiamina e o ensaio da eritrocito transcetolase (21). Esse ensaio 
mede a atividade de uma enzima dependente de pirofosfato de tiamina (a 
transcetolase) nas hemacias do paciente, em resposta a adigao do pirofosfato 
de tiamina (PFT). Um aumento na atividade enzimatica acima de 25% apos 
a adigao de PFT indica uma deficiencia funcional de tiamina. 

Deficiencia de vitamina E 

A vitamina Eeo principal antioxidante lipossoluvel no corpo e tern papel im- 
portante na prevengao de danos causados pela peroxidagao lipidica nas mem- 
branas celulares (22). A incidencia de deficiencia de vitamina E em pacientes 
nao e conhecida, embora seja comum na nutrigao parenteral (23). A lesao de 
reperfusao que acompanha fixa^oes aorticas cruzadas esta associada a niveis 
reduzidos de vitamina E no sangue, sendo que o pre-tratamento com vitamina 
E melhora esse tipo de lesao (24). Considerando-se que o estresse oxidativo e 
um componente importante da patogenese de lesoes organicas mediadas por 
processos inflamatorios (25), e imprescindivel se verificar com aten^ao o esta¬ 
do da vitamina E em pacientes criticos. A concentra^ao plasmatica normal da 
vitamina E varia de 11,6 a 30,8 pmol/litro (0,5 a 1,6 mg/dL) (26). 


Avaliagao laboratorial do estado da tiamina 


Tiamina plasmatica 

Fragao de tiamina 

Total 
Livre 

Fosforilada 

Atividade eritrocito transcetolase*^ 

Atividade enzimatica medida em resposta ao pirofosfato de tiamina (PFT). 

1. Aumento < 20% na atividade depois da adigao de PFT indica niveis normais de tiamina. 

2. Aumento > 25% na atividade depois da adigao de PFT indica deficiencia de tiamina. 


Faixa normal 

3,4 a 4,8 pg/dL 
0,8 a 1,1 pg/dL 
2,6 a 3,7 pg/dL 


*Da Referenda 21. 
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MICROELEMENTOS ESSENCIAIS 
Necessidades diarias 

Um microelemento e uma substantia que esta presente no corpo em quanti- 
dades menores do que 50 pg por grama de tecido corporal (27). Sete micro- 
elementos sao consider ados essenciais em seres humanos (i.e., associados a 
uma sindrome de deficiencia) e estao listados na Tabela 47.5, junto com su- 
as doses diarias recomendadas e maximas de cada elemento. Assim como 
as necessidades de vitaminas, as necessidades de microelementos essenciais 
nao sao conhecidas para pacientes criticos e, provavelmente, sejam mais ele- 
vadas que o normal. Os seguintes microelementos sao mencionados devido 
a sua relevancia para a lesao celular induzida pela oxida^ao. 


Ferro 


Uma das caracteristicas interessantes do ferro no corpo humano e quao pou- 
co permanece em forma de ferro livre, nao ligado. O adulto normal tern 
aproximadamente 4,5 g de ferro; no entanto, praticamente nao ha ferro livre 
no plasma (28). A maior parte do ferro esta ligada a hemoglobina (Hb), e o 
restante esta ligado a ferritina nos tecidos e a transferrina no plasma. Alem 
disso, a transferrina no plasma esta saturada em apenas cerca de 30% com 
ferro, de modo que qualquer aumento no ferro plasmatico sera rapidamen- 
te ligado pela transferrina, impedindo, assim, qualquer aumento no ferro li¬ 
vre plasmatico. 

Ferro e lesao por oxidagao 

Uma razao pela qual o corpo pode estar tao preocupado em ligar o ferro 
e a capacidade do ferro livre de promover lesao celular induzida por oxi- 
da^ao (28, 29). O ferro em estado reduzido (Fe-II) promove a forma^ao de 
radicais hidroxila (ver Figura 22.6), e os radicais hidroxila sao considera- 
dos os oxidantes mais reativos conhecidos em bioquimica. Nesse contexto. 


I I Necessidades diarias de microelementos essenciais I 

Microelemento 

Dose diaria recomendada 

Dose diaria maxima 

Cromo 

30 Mg 

ND 

Cobre 

900 |jg 

io.ooo Mg 

lodo 

150 Mg 

i.ioo Mg 

Ferro 

8 mg 

45 mg 

Manganes 

2,3 mg 

11 mg 

Selenio 

55 pg 

400 Mg 

Zinco 

11 mg 

40 mg 


Ingestoes para adultos do sexo masculino, com idades entre 51 e 70 anos. ND, nao determinado. De Food & Nutrition Bo¬ 
ard, Institute of Medicine. Dispomvel no site do Food & Nutrition Information Center (http://fnic.nal.usda.gov). Acesso em 
julho de 2013. 
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a capacidade de ligar e sequestrar o ferro tem sido denominada a principal 
fun^ao antioxidante do sangue (29). Isso pode explicar por que a hipoferre- 
mia e uma ocorrencia comum em pacientes que possuem condi^oes associa- 
das a hipermetabolismo (30) (pois isso limitaria os efeitos destrutivos do hi- 
permetabolismo). 

Um nivel reduzido de ferro serico em um paciente gravemente doente nao de- 
veria prontificar a terapia de reposigao de ferro imediata, a menos que haja eviden¬ 
ces de deficiencia do ferro corporal total. Essa ultima condi^ao pode ser de- 
tectada com um nivel de ferritina plasmatica; isto e, uma ferritina plasmatica 
abaixo de 18 pg/L indica uma provavel deficiencia de ferro, e uma ferritina 
plasmatica acima de 100 pg/L significa que a deficiencia de ferro e improva- 
vel (31). 


Selenio 


O selenio e um antioxidante endogeno em virtude de seu papel como cofa- 
tor para a glutationa peroxidase (ver Figura 22.7). A dose diaria recomenda- 
da de selenio e de 55 pg em adultos saudaveis (32), porem a utiliza^ao au- 
menta em enfermidades agudas (33), de maneira que, provavelmente, as ne- 
cessidades sejam mais elevadas em pacientes criticos. Uma revisao recente 
de estudos que avaliaram o selenio em pacientes com sepse grave mostrou 
que niveis plasmaticos baixos de selenio sao comuns em casos de sepse gra¬ 
ve, e a suplementa^ao desse microelemento ness a condi^ao esta associada a 
taxas de mortalidade mais baixas (34). Aparentemente, com base nesse es- 
tudo, e necessario monitorar os niveis sericos de selenio nos casos de sepse 
grave, assim com em outras condi^oes associadas a inflama^oes sistemicas. 
A concentra^ao plasmatica normal de selenio varia entre 89 e 113 pg/L (35). 


PALAVRA FINAL 

Problemas com o suporte nutricional de pacientes gravemente enfermos 

Antes de encerrar este capitulo, e importante destacar que ha um proble- 
ma fundamental em promover a ingestao de nutrientes nos pacientes grave¬ 
mente doentes (36). O problema e a diferen^a nos mecanismos da desnutri- 
<;ao associada a doen^as criticas e da desnutri^ao associada a inani^ao, isto e, 
a desnutri^ao provocada pela inani^ao se deve a deple^ao de nutrientes es- 
senciais, ao passo que a desnutrigao associada a doengas criticas e o result ado do 
processamento anormal de nutrientes. Considerando-se que a desnutrigao em 
pacientes criticos e causada por desarranjos metabolicos, a administra^ao de 
nutrientes nao corrigira a desnutrigao enquanto os problemas metabolicos 
nao forem solucionados. 

Um exemplo de processamento anormal de nutrientes em doengas 
agudas e ilustrado pela carga de glicose, isto e, menos de 5% de glicose e me- 
tabolizada para lactato em individuos saudaveis, ao passo que ate 85% de 
uma carga de glicose pode ser recuperada como lactato em pacientes porta- 
do res de enfermidades agudas (37). A Figura 47.2 ilustra essa situa^ao (38). 
Nesse caso, os pacientes que se submeteram a cirurgia para aneurisma abdo- 
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procedimento procedimento 

FIGURA 47.2 Efeito da infusao de dextrose nos rriveis de lactato arterial durante a cirurgia aortica 
abdominal. Cada ponto representa o nivel de lactato medio para 10 pacientes recebendo solugao 
de Ringer (quadrados fechados) e 10 pacientes recebendo solugao de dextrose a 5% (quadrados 
abertos). O volume total infundido e equivalente com ambos os liquidos. Dados da Referenda 38. 


minal receberam terapia intraoperatoria com liquidos com solu<;ao de Rin¬ 
ger ou com solu^oes de dextrose a 5%. Nos pacientes que receberam dex¬ 
trose (200 g em media), o nivel de lactato no sangue aumentou em mais de 
3 mmol/L, ao passo que o nivel de lactato no sangue aumentou menos de 1 
mmol/L nos pacientes que foram tratados com liquidos sem dextrose. Esse 
fato demonstra que a ingestao de nutrientes pode ter consequencias diferen- 
tes em pacientes criticos, sendo que podem ser toxicas (p. ex., acumulo de 
um acido organico). Aparentemente, Lucrecio teve a ideia correta ha aproxi- 
madamente 2.000 anos. 
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ALIMENTA^AO 

ENTERAL 


A cdimentagdo forgada... continua porque o mundo ainda acredita que pode comer hem. 

Herbert Shelton 
1978 


O metodo preferido de suporte nutritional e a infusao de formulas de ali- 
menta^ao liquida, no estomago ou no intestino delgado (1, 2), em pacien- 
tes incapazes de se alimentar. Esse procedimento Simula o processo normal 
de suporte alimentar, alem de ser tambem uma medida de controle de infec- 
<;6es, conforme sera descrito mais adiante. 

Este capitulo apresenta os fundamentos basicos do suporte nutricional 
com alimenta^ao por meio de sondas enterais e mostra tambem como criar 
uma diet a alimentar por meio de sondas para cada paciente de UTI. 


CONSIDERAgOES GERAIS 
Risco de infec^oes 

A preferencia pela nutri^ao enteral em detrimento da nutri^ao parenteral se 
baseia em diversos estudos que mostram que a administra^ao de alimentos 
pela via enteral esta associada a uma menor incidencia de inf echoes (1-4), em 
particular as pneumonias. Esse fato e atribuido aos efeitos troficos do vo¬ 
lume de alimento que mantem a barreira e as fun^oes imunes do intestino, 
conforme sera descrito mais adiante. 

Mecanismos 

O papel da aliment a^ao por meio de sondas enterais na prote^ao contra in- 
fechoes pode ser resumido nas seguintes afirma^oes. 

1. A presen^a de alimento ou de alimenta^ao por sondas no lumen intesti¬ 
nal tern influencia trofica sobre a mucosa do intestino, preservando sua 
integridade estrutural (5, 6). Esse processo mantem a fun^ao de barreira 
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da mucosa intestinal, protegendo contra a invasao de patogenos enteri- 
cos, fenomeno conhecido por translocagao (7). 

2. A influ encia trofica da nutri^ao luminal se estende tambem ate as defe- 
sas imunes do intestino, como a produ^ao de imunoglobulina A (IgA) 
pelos monocitos da parede intestinal que bloqueiam a fixa^ao de pato¬ 
genos na mucosa intestinal (8). 

3. Esses efeitos sao desencadeados pela presen^a do volume de alimento 
no lumen intestinal (9) e sao mediados, em parte, pela libera^ao de gas- 
trina e de colecistocinina em resposta a distensao gastrica (1). Nutrien- 
tes especificos que se localizam no lumen intestinal tambem participant 
nesses efeitos. Um desses nutrientes e a glutamina, um combustivel im¬ 
port ante para os enterocitos na mucosa intestinal (10). 

4. Os efeitos troficos do volume de alimentos se perdem nos periodos de 
repouso intestinal, resultan do em atrofia progressiva da mucosa (6). 
Esse processo podera causar translocagao e dissemina^ao sistemica de 
patogenos entericos (11). A nutri^ao parenteral nao evita a ocorrencia 
dos efeitos danosos do repouso intestinal prolongado (1,11). 

A soma dessas tres observa^oes indica que as defesas antimicrobianas 
normais do intestino sao sustentadas pela presen^a de volume de alimentos 
no lumen intestinal. E dessa maneira que o suporte nutricional com alimen- 
ta^ao por meio de sondas enterais age como medida de controle de infec- 
<;6es, conforme mencionado na parte introdutoria deste capitulo. 

Quem e quando 

Pacientes incapazes de se alimentar e que nao tenham as contraindicates 
absolutas descritas a seguir sao candidatos a receber alimenta^ao por meio 
de sondas enterais. A presenga de sons intestinais nao e necessaria para iniciar a 
nutrigao enteral (1). A alimenta^ao por meio de sondas deve iniciar dentro de 
24 a 48 horas apos a intema^ao em UTI (1) para aproveitar os efeitos prote- 
tores dessa modalidade nutricional. As evidencias indicam que a institui- 
<;ao imediata da nutrigao enteral esta associada a uma quantidade menor de 
complicates sepd cas e a estadias hospital ares mais curt as (12). 

Contraindicagoes 

As contraindicates absolutas para alimenta^ao com sondas enterais in- 
cluem obstru^ao total do intestino, isquemia intestinal, fleo paralitico e cho- 
que circulatorio com doses elevadas de vasopressores (1, 2). As tentativas de 
alimenta^ao gastrica sao validas em pacientes estaveis que estiverem toman- 
do doses baixas de vasopressores (1), porem quaisquer sinais de intoleran- 
cia significam que e necessario interromper imediatamente esse metodo de 
alimenta^ao. 


FORMULAS DE NUTRIGAO 

Exist em pelo menos 200 formulas de aliment a^ao enteral comer cialmente 
disponiveis, e muitas daquelas utilizadas em hospitais sao fabricadas pela 
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mesma empresa (com respaldo em obrigagoes contratuais). Apresenta-se, 
a seguir, uma breve descrigao de algumas caracteristicas das formulas de nu- 
trigao enteral. As Tabelas 48.1 e 48.2 apresentam alguns exemplos. 

Densidade calorica 

As formulas de alimentos para nutrigao enteral sao comercializadas com den- 
sidades caloricas de 1 kcal/mL, 1,5 kcal/mL e 2 kcal/mL. A maioria das dietas 
alimentares administradas por via enteral utiliza formulas com 1 kcal/mL. 
Embora sejam mais adequadas para pacientes com estresse psicologico gra¬ 
ve (p. ex., trauma multissistemico e queimaduras), as formulas altamente ca¬ 
loricas (2 kcal/mL) sao utilizadas com frequencia nos casos em que a restri- 
gao volumetrica seja prioritaria. 

Calorias nao proteicas 

Embora a densidade calorica das formulas nutricionais inclua calorias pro¬ 
teicas e nao proteicas, as necessidades diarias de calorias devem ser supridas 
por calorias nao proteicas (conforme mencionado no Capitulo 47). As calo¬ 
rias nao proteicas correspondem a aproximadamente 85% das calorias totais 
das formulas-padrao de nutrigao (ver Tabela 48.1). 

Osmolalidade 

Aosmolalidade das formulas nutricionais e determinada principalmente pe- 
la densidade calorica. Formulas nutricionais com 1 kcal/mL possuem osmo¬ 
lalidade semelhante a do plasma (280 a 300 mOsm/kg H 2 O) e a osmolalida¬ 
de das formulas com 2 kcal/mL e cerca de duas vezes a do plasma. O risco 
de diarreia e baixo com alimentos hipertonicos nos casos em que forem in- 
fundidos no estomago, onde o grande volume de secregoes gastricas atenua 
a osmolalidade. 

Conteudo proteico 

As formulas-padrao fornecem entre 35 a 40 gramas de proteina por litro. 
Com frequencia, as formulas com alto teor proteico, designadas pelo sufixo 


Formulas-padrao de nutrigao enteral 


Formula 

nutricional 

Densidade 
calorica (kcal/mL) 

Calorias nao 
proteicas (%) 

Proteina 

<g/L) 

Osmolalidade 
(mOsm/kg H 2 0) 

Osmolite 

1 

86 

37 

300 

Osmolite HN 

1 

83 

44 

300 

Isocal 

1 

87 

34 

300 

Isocal HN 

1 

83 

44 

300 

Isocal HCN 

2 

85 

75 

690 

Twocal HN 

2 

83 

84 

690 
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HN (em ingles, high nitrogen ), suprem em torno de 20% a mais de protein as 
que as formulas normais (veja a eompara^ao entre o Isocal e o Isocal HN na 
Tabela48.1). 

A maior parte das formulas enterais contem protemas intactas que se 
decompoem em amino acidos no trato GI (TGI) superior. Ess as formulas sao 
conhecidas por formulas polimericas. Algumas formulas contem tambem pe- 
quenos peptideos (que se denominam formulas semielementares ) e aminoa- 
cidos individual (que se denominam formulas elementares) cuja absor^ao e 
mais rapida que as protemas intactas. As formulas semielementares e ele¬ 
mentares promovem a reabsor^ao da agua proveniente do intestino e podem 
ser beneficas para pacientes com problema de diarreia. No entanto, o bene- 
ficio clinico dessas formulas ainda nao foi comprovado (14). Os exemplos 
de formulas semielementares e elementares incluem as marcas Optimental , 
Peptamen, Perative , Vital HN e Vitomex T.E.N. 

Teor de carboidratos 

Os carboidratos (em geral, polissacarideos) sao a fonte principal de calorias 
nas formulas nutricionais e suprem 40 a 70% das necessidades proteicas to- 
tais. As formulas com baixo teor de carboidratos, nas quais os carboidratos 
fornecem entre 30 e 40% das calorias, estao disponiveis para diabeticos. 
A marca Glucerna e um exemplo tipico de formula com baixo teor de carboi¬ 
dratos. 


Fibras 


O termo "fibra" se refere aos polissacarideos de plantas que nao sao digeri- 
dos por seres humanos. As fibras sao fermentadas por bacterias no colon e 
degradadas em acidos graxos de cadeia curt a, que sao fonte energetica im- 
portante para as celulas da mucosa do intestino grosso (13). A absor^ao dos 
acidos graxos na mucosa intestinal estimula tambem a absor^ao de sodio e 
de agua. Essas fibras "fermentaveis" promovem o crescimento e a viabilida- 
de da mucosa superficial do intestino grosso, reduzindo tambem o conteu- 
do de agua nas fezes. Ha tambem fibras "nao fermentaveis" que nao sao de¬ 
gradadas pelas bacterias intestinais. Esse tipo de fibra transporta agua para 
o intestino e aumenta o conteudo de agua nas fezes. 

As fibras sao adicionadas em algumas formulas nutricionais para viabi- 
lizar a mucosa do intestino grosso. A Tabela 48.2 mostra alguns exemplos de 
formulas que contem fibras. As fibras da maior parte das formulas sao uma 
mistura de variedades fermentaveis e nao fermentaveis. 



Jevity -1,5 Cal 1,5 64 22 525 

Promove com fibra 1 63 14 380 








Compendio de UTI 831 


Conteudo lipidico 

As formulas-padrao contem acidos graxos poli-insaturados de oleos vege- 
tais. O ajuste do conteudo lipidico fornece em torno de 30% da densidade 
calorica das formulas. 

Acidos graxos omega-3 

Os acidos graxos poli-insaturados de oleos vegetais (que formam o conteudo 
lipidico das formulas nutricionais normais) agem como precursores de me- 
diadores inflamatorios (eicosanoides), capazes de promover lesoes celulares 
inflamatorias. Ess a preocupa^ao ensejou a intro du^ao de solu^oes nutricio¬ 
nais que contem acidos graxos poli-insaturados de oleo de peixe (acidos gra¬ 
xos omega-3), que estimulam a produ^ao de mediadores inflamatorios. A Ta- 
bela 48.3 mostra algumas dessas formulas. O uso de formulas nutricionais 
que influenciam respostas inflamatorias e conhecido por imunonutrigao (14). 

Estudos clinicos demonstraram que pacientes portadores da sindrome 
da angustia respiratoria aguda (SARA) tern algum beneficio (tempo mais re- 
duzido de uso de ventilador) com o uso de formulas nutricionais enriqueci- 
das com acidos graxos omega-3 e antioxidantes (15). Entretanto, os benefi- 
cios sao marginais e ha certa relutancia em utilizar essas formulas nessa po¬ 
pulate de pacientes. 

Nutrientes condicionalmente essenciais 

Os nutrientes nao essenciais poderao se tornar essenciais (i.e., exigem supor- 
te exogeno) em condi^oes de utiliza^ao intensiva. Dois desses nutrientes con¬ 
dicionalmente essenciais merecem aten^ao especial. 

Arginina 

A arginina e um dos substratos metabolicos preferidos para lesoes mus- 
culares e pode exaurir em condi^oes como traumas multissistemicos. Alem 
de promover a cicatriza^ao de feridas, a arginina e tambem um precursor 
do oxido nitrico (16). Pelo menos oito formulas enterais contem arginina em 
concentrates de 8 a 19 g/L, embora sua ingestao ideal nao seja conhecida 
por que nao ha necessidade diaria desse amino acido. 


Formulas nutricionais imunomoduladoras 


Formulas 

nutricionais 

Calorias 

(kcal/mL) 

Acidos Graxos 
Omega 3 (g/L) 

Arginina 

(g/L) 

Antioxidantes 

Impact 

1 

1,7 

13 

Selenio, p-caroteno 

Impact 1,5 

1,5 

2,6 

19 

Selenio, p-caroteno 

Optimental 

1 

2,3 

6 

Vitaminas C e E, 
p-caroteno 

Oxepa 

1,5 

4,6 

0 

Vitaminas C e E, 
p-caroteno 
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DANOS POTENCIAIS: a arginina e um aditivo comum em formulas nutri- 
cionais imunomoduladoras e, aparentemente, os pacientes pos-operatorios 
sao os que mais se beneficiam das formulas nutricionais enriquecidas com 
arginina (14). No entanto, existem relatos de aumento na mortalidade as- 
sociada as formulas nutricionais enriquecidas com arginina em pacientes 
com sepse grave (1,17). O mecanismo presumido e a forma^ao de oxido ni- 
trico, induzida pela arginina com subsequente vasodilata^ao e hipotensao. 
No presente momento, formulas nutricionais contendo arginina nao sao acon- 
selhadas para uso em pacientes com sepse grave (1). 

Carnitina 

A carnitina e necessaria para o transporte de acidos graxos as mitocondrias, 
para a oxida^ao dos acidos graxos. Condi^oes hipercatabolicas promovem 
deficiencia de carnitina (18) que se caracteriza pela presen^a de miopatia en¬ 
voi vendo o cora^ao e os musculos esqueleticos. O estado de deficiencia e su- 
gerido por concentrates plasmaticas de carnitina inferiores a 20 mmol/L. 

A dose diaria recomendada de carnitina e de 20 a 30 mg/kg em adul- 
tos (19). As formulas enterais que sao suplementadas com carnitina incluem 
Glucerna, Isocal HN, Jevity e Peptamen. 

Uma formula nutricional para todos? 

Independentemente da gama confusa de formulas alimentares liquidas, in- 
cluindo as "formulas especiais", existem poucas evidencias consistentes e 
convincentes de que uma unica formula, ou um determinado tipo de formu¬ 
la, seja melhor do que outra. Em outras palavras, uma unica formula nutricio¬ 
nal poderia ser usada em pacientes de UTI (com excegoes eventuais), desde que seja 
usada de forma adequada. 


CRIANDO UMA DIETA ALIMENTAR 

Esta se^ao apresenta adescri^ao de um metodo simples de quatro etapas pa¬ 
ra criar uma dieta com base na alimenta^ao enteral. A Tabela 48.4 apresenta 
um resumo desse metodo. 

Primeiro passo: estimar as necessidades energeticas e proteicas diarias 

A primeira considera^ao a ser feita e a necessidade diaria de calorias e de 
proteinas do paciente, sendo que as estimativas poderao ser feitas median¬ 
te aplica^ao das formulas preditivas simples apresentadas na Tabela 48.2. 
(O Capitulo 47 apresenta informa^oes mais detalhadas sobre ess as formu¬ 
las.) Pode-se utilizar o peso corporal real nas formulas desde que nao este- 
ja 125% acima do peso ideal. Nos casos em que o peso corporal real exceder 
125% do peso ideal do corpo, utiliza-se o peso corporal ajustado derivado da 
Equa^ao 47.3. Caso esteja disponivel, a calorimetria indireta e uma forma al- 
ternativa de medir o gasto energetico em repouso (ver Capitulo 47). 
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Segundo passo: selecionar a formula nutricional 

As formulas-padrao, com 1 a 1,5 kcal/mL, sao suficientes para a maior par¬ 
te dos pacientes. As formulas com densidades caloricas mais elevadas sao 
mais adequadas nas situates em que a restrigao volumetrica for prioritaria. 

Terceiro passo: calcular a taxa de infusao desejada 

Para determinar a taxa de infusao desejada, deve-se, em primeiro lugar, cal¬ 
cular o volume da formula nutricional a ser infundida para atender as neces- 
sidades caloricas diarias (i.e., necessidade calorica diaria express a em kcal/ 
dia, dividida pela densidade calorica da formula nutricional em kcal/mL). 
Em seguida, divide-se o volume alimentar (litros por hora) pelo numero de 
horas em que ocorrera a infusao da formula nutricional. 

Nesse estagio, cabe fazer duas consideragoes: 

a) Nos casos de infusao de propofol, deve-se subtrair as calorias fornecidas 
pelo medicamento (1 kcal/mL) da necessidade calorica diaria. A infusao 
de propofol e feita em uma emulsao lipidica a 10% com densidade calo¬ 
rica de 1 kcal/mL. Portanto, a taxa de infusao horaria de propofol (mL/h) 
e equivalente a produgao de calorias pelo propofol por hora (kcal/h). 

b) O uso de calorias nao proteicas fornece a necessidade diaria de calorias 
(portanto, as proteinas podem ser utilizadas para dar forga muscular, etc.). 
Para isso, e necessario fazer o ajuste nas calorias fornecidas pela formu¬ 
la nutricional (nas formulas-padrao nutricionais, as calorias nao proteicas 
sao responsaveis por aproximadamente 85% das calorias totais). 


Criando uma dieta para alimentagao enteral 


Primeiro passo: estimar as necessidades energeticas e proteicas diarias. 

Calorias (kcal/dia) = 25 x peso corporal (kg) 
Protema (g/dia) = (1,2-1,6) x peso corporal (kg) 
Segundo passo: selecionar a formula nutricional. 

Terceiro passo: calcular a taxa de infusao desejada. 


Volume alimentar (mL) = 


Necessidade (kcal/dia) 
Formula nutricional (kcal/mL) 


Taxa de infusao (mL/h) = 


Volume de alimentagao (mL) 
Tempo de alimentagao (h) 


Quarto passo: ajustar a ingestao de protefnas, em caso de necessidade. 

a) Calcular a ingestao proteica projetada (g/dia) como: 

Volume alimentar (L/dia) x Protefnas na alimentagao (g/L) 

b) Caso a ingestao proteica projetada for inferior a ingestao proteica desejada, adiciona-se protema 
em po ao regime enteral para corrigir a discrepancy. 
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Quarto passo: ajustar a ingestao de protemas, em caso de necessidade 

A fase final deste processo e verificar se o regime alimentar ira fornecer pro¬ 
temas suficientes para satisfazer as necessidades proteicas diarias (estima- 
das no primeiro passo). A ingestao proteica projetada e simplesmente o vo¬ 
lume diario de alimenta^ao multiplicado pela concentra^ao proteica da for¬ 
mula nutricional. Caso a ingestao proteica projetada for inferior a ingestao 
proteica desejada, adiciona-se proteina em po a sonda enteral para corrigir 
a discrepancia. 


INICIANDO O USO DE SONDAS DE ALIMENTAQAO 

Inser^ao das sondas de alimenta^ao 

As sondas de alimenta^ao sao inseridas atraves das narinas e avan^adas ate 
o estomago ou duodeno. A distancia em que o tubo deve ser avan^ado para 
atingir o estomago pode ser estimada medindo a distancia da ponta do na- 
riz ate o lobo da orelha e, entao, ate o processo xifoide (em geral, 50-60 cm) 
(20). Depois de avan^ar a sonda ate a distancia desejada, e necessario tirar uma 
radiografia toracica portatil para verificar se a posigao da sonda esta correta, antes 
de iniciar a infusao da formula nutricional. A pratica comum de avaliar a co- 
locagao de uma sonda forgando ar atraves dela e ouvir os sons intestinais nao e con- 
fiavel, pois os sons que emanam de sondas mal colocadas nas vias respirato- 
rias distais ou no espa^o pleural poderao ser transmitidos para a parte supe¬ 
rior do abdome (21, 22). 

Colocagao incorreta de sondas 

As sondas enterais terminam na traqueia durante 1% das inser^oes (23). 
Com frequencia, pacientes intubados nao costumam tossir no momento 
em que sonda penetra na traqueia (ao contrario de individuos saudaveis). 
Consequent emente, as sondas enter ais poderao ser avan^adas ate os pul- 
moes, sem dar nenhum sinal de alerta, e puncionar a pleura visceral criando 
um pneumotorax (21, 22). A radiografia portatil na Figura 48.1 mostra uma 
sonda enteral sendo inserida ate a borda do pulmao direito de um paciente 
com uma traqueostomia. Trata-se de uma radiografia pos-inser^ao rotineira, 
e nao houve evidencias de que a sonda estivesse nas vias respiratorias, a nao 
ser a evidencia radiografica. Isso ilustra a import and a das radiografias por- 
tateis imediatamente apos a inser^ao de uma sonda enteral e antes de iniciar 
a infusao da formula nutricional (a efusao pleural no lado direito da Figura 
48.1 estava presente antes da inser^ao da sonda enteral). 

Insergao gastrica vs. duodenal 

Nao e necessario avan^ar a ponta da sonda enteral no interior do duodeno 
para diminuir o risco de aspira^ao (1), tendo-se em vista que a maior parte dos 
estudos mostra que nao ha nenhuma diferenga no risco de aspiragao com nutrigao 
gastrica versus duodenal (24 , 25). Entretanto, a insergao duodenal possivel- 
mente seja necessaria em pacientes com refluxo de alimenta^ao intragastrica. 
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FIGURA 48.1 Radiografia toracica de rotina apos a insergao de uma sonda de nutrigao. Ver ex¬ 
plicate no texto. Imagem com realce digital. 


Dieta da crononutri^ao 

Apratica tradicional e iniciar a nutri^ao enteral com taxas baixas de infusao 
(10 a 20 mL/h) e avan^ar gradualmente para a taxa de infusao alvo nas pro- 
ximas seis a oito horas. No entanto, a nutri^ao enteral podera iniciar a taxa 
desejada (taxa-alvo) na maior parte dos pacientes, sem risco de vomito ou de 
aspirate (26, 27). As diet as da crononutri^ao sao mais adequadas para ali- 
menta^oes no intestino delgado (principalmente no jejuno) devido a capaci- 
dade limit ad a de armazenamento. 


COMPLICATES 

As complicates associadas a nutri^ao por meio de sondas enterais incluem 
oclusao da sonda, refluxo da formula alimentar no interior da boca e das vias 
respiratorias e diarreia. 

Oclusao de sondas 

Sondas nutricionais de calibre estreito podem ser ocluidas por precipitados 
de protemas que se formam nas situates em que o refluxo de secretes gas- 
tricas acidas se acumula nas sondas de nutri^ao (28). As medidas preventi- 
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vas tipicas incluem lavagem das sondas com 30 mL de agua em intervalos 
de quatro horas e uma lavagem com 10 mL de agua apos a administrate de 
medicares. 

Desfazendo a obstrugao 

Se ainda ha algum fluxo atraves do tubo, agua morna deve ser injetada no tu- 
bo e agitada com uma seringa. Isso pode aliviar a obstrugao em 30% dos ca- 
sos (29). Se for ineficaz, a enzima pancreatica pode ser usada como segue (17): 

Regime: dissolver um tablete de pancrelipase e um tablete de carbo- 
nato de sodio (324 mg) em 5 mL de agua. Injetar ess a mistu- 
ra na sonda de nutri^ao e clampear por cinco minutos. Seguir 
com lavagem com agua morna. Isso deve aliviar a obstrugao 
em aproximadamente 75% dos casos (17). 

Se o tubo estiver completamente ocluido e for impossivel introduzir 
agua morna ou enzima pancreatica, deve-se fazer uma tentativa de inserir 
um guia ou cateter flexivel para desfazer a obstrugao. Se isso nao der resul- 
tado, troca-se imediatamente a sonda de nutri^ao. 

Refluxo/aspira^ao 

A regurgitate retrograda da formula de nutri^ao e relatada em ate 80% dos pa- 
cientes recebendo nutri^ao gastrica ou duodenal (18). Apresentam-se, a seguir, 
as medidas disponiveis para diminuir o risco de refluxo e de pneumonia por 
aspirate. 

Volume gastrico residual 

Uma pratica-padrao durante a nutri^ao com sondas enterais e medir perio- 
dicamente o volume gastrico residual e interromper temporariamente a ali¬ 
ment a^ao se o volume residual exceder o limiar pre-selecionado. Ess a prati- 
ca resulta em frequentes interrup^oes na alimenta^ao, alem de ser uma causa 
comum de suporte nutricional inadequado. Todavia, ess a pratica apresenta 
algumas falhas, tendo em vista que nao ha nenhum consenso sobre o volu¬ 
me residual que provoca refluxo. 

QUAL E O VOLUME? Em geral, embora as interrupt^ na alimenta^ao en¬ 
teral tenham como base volumes residuais de 150 a 250 mL, estudos clinicos 
comprovaram que volumes residuais de ate 500 mL nao aumentam o risco 
de pneumonia por aspirate (31). Na realidade, um estudo recente mostra 
que o gerenciamento de pacientes que dependem de ventilador, sem moni- 
toramento dos volumes gastricos residuais, nao tern nenhuma consequencia 
ad vers a sobre o risco de pneumonia associada ao uso de ventiladores ou so¬ 
bre os resultados clinicos (32). Essa observa^ao gera alguma duvida sobre os 
beneficios do monitoramento rotineiro dos volumes gastricos residuais em 
UTIs. 

RECOMEN DADOES: as orientates mais recent es sobre suporte nutricio¬ 
nal em UTIs recomendam que volumes gastricos residuais de 200 a 500 mL 
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devem causar preocupa^oes sobre o risco de aspira^ao, embora nao seja ne- 
cessario interromper a nutri^ao enteral nas situates em que este volume for 
inferior a 500 mL, a nao ser que haja outros sinais de intolerancia a alimen- 
ta^ao (p. ex., vomito) (1). 

Nos casos em que o refluxo da alimenta^ao enteral for evidente, e ne- 
cessario elevar a cabeceira do leito ate 45% acima da posi^ao horizontal e 
avan^ar lentamente a sonda enteral ate o interior do intestino delgado (ca- 
so ainda nao esteja la). A terapia procinetica e uma op^ao adicional, embora 
seus beneficios sejam questionaveis. 

Terapia procinetica 

A Tabela 48.5 apresenta uma lista de agentes procineticos e os regimes de do- 
sagem recomendados. A terapia procinetica melhora os indices de motilida- 
de gastrica no curto prazo, embora seja dificil comprovar a significance cli- 
nica desses resultados (33). 

ERITROMICINA: a eritromicina, um antibiotico macrolideo, promove o 
esvaziamento gastrico estimulando os receptores da motilina no TGI (34). 
Nas doses de 200 mg IV, em intervalos de 12 horas, a eritromicina diminui 
os volumes gastricos residuais em 60% depois de 24 horas, porem esse efeito 
diminui rapidamente em alguns dias (35). A eritromicina pode ser mais efi- 
caz do que a metoclopramida, embora, geralmente, nao seja o medicamen- 
to de escolha por causa da preocupa^ao com a resistencia antimicrobiana. A 
eritromicina e mais eficaz quando usada em combina^ao com a metoclopra¬ 
mida (36). 

METOCLOPRAMIDA: a metoclopramida promove o esvaziamento gas¬ 
trico antagonizando as a^oes da dopamina no TGI. A dose de 10 mg IV, 


1 Fermulac-padra# de nutriga* enteral 1 

Medicament© 

Regimes de dosagem e comentarios 

Metoclopramida 

Dosagem: 

Comentarios: 

10 mg em intervalos de seis horas. 

um antagonists da dopamina no TGI. Pode diminuir o volume 
gastrico residual em 30%, porem a eficacia diminui dentro de 
alguns dias. A administragao IV pode ser mais eficaz que a terapia 
por via oral. 

Eritromicina 

Dosagem: 

Comentarios: 

200 mg IV em intervalos de 12 horas. 

estimula os receptores da moticilina no TGI. Possivelmente seja 
mais eficaz do que a metoclopramida, porem a eficacia desaparece 
dentro de alguns dias. 

Naloxona enteral 

Dosagem: 

Comentarios: 

8 mg por via nasogastrica a cada seis horas. 
bloqueia os receptores de opiaceos no intestino, sem antagonizar 
os efeitos analgesicos. Usada apenas nos casos de dismotilidade 
gastrica associada ao uso de opiaceos. 


TGI, trato gastrintestinal. Das References 34 a 37. 
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em intervalos de seis horas, a metoclopramida diminui os volumes gastricos 
residuais em torno de 30% depois de 24 horas, embora o efeito desapare^a 
rapidamente (35). A metoclopramida e mais eficaz quando usada em combi- 
na^ao com a eritromicina (36). 

NALOXONA ENTERAL: em pacientes criticos com dismotilidade gastrica 
associada ao uso de opiaceos, a administra^ao intragastrica direta de naloxo- 
na, um medicamento antagonista de opioides (8 mg por meio de uma sonda 
nasogastrica a cada seis horas), pode bloquear, de forma seletiva, os recepto- 
res de opioides no intestino e estimular o esvaziamento gastrico sem antago- 
nizar os efeitos analgesicos dos opiaceos (37). A metilnatrexona, um antago¬ 
nista dos opiaceos, tambem promove a recupera^ao pos-operatoria da fun- 
<;ao intestinal em usuarios de opiaceos (38). 

RECOMENDAQAO: os testes de terapia procinetica devem iniciar com eri¬ 
tromicina e adi^ao metoclopramida depois de 24 horas, caso seja necessa- 
rio, ou com ambos os medicamentos. Nao e recomendavel aguardar mui- 
to tempo. 

Pacientes intolerantes 

No caso de pacientes que permanecem intolerantes a nutri^ao enteral (p. ex., 
refluxos const antes ou desen volvimento de distensao abdominal), e necessa- 
rio mudar para nutri^ao parenteral. No entanto, a infusao de alimentos por 
meio de sondas devera prosseguir em taxas mais baixas e toleraveis, sem- 
pre que possivel, para dar algum suporte as defesas antimicrobianas do in¬ 
testino. 


Diarreia 


A diarreia ocorre em aproximadamente 30% de pacientes que recebem nu- 
tri^ao por meio de sondas enterais (26). Embora as formulas de nutri^ao pos- 
sam induzir diarreia, a atual opiniao consensual e que outros fatores estao 
envolvidos (39). As prepara^oes liquidas sao os principals agentes agresso- 
res na diarreia causada por sondas enterais. 

Preparagoes liquidas 

As prepara^oes liquidas sao as melhores alternativas para aplica^ao de me¬ 
dicamentos por meio de sondas nutricionais de pequeno calibre porque o 
risco de obstru^ao e menor. Todavia, as prepara^oes liquidas possuem du- 
as caracteristicas que criam o risco de diarreia: a) podem ser extremamen- 
te hiperosmolares (> 3.000 mOsm/kg H 2 O), e b) podem conter sorbitol (para 
melhorar a palatabilidade), um laxante conhecido que transporta agua pa¬ 
ra dentro do lumen intestinal (40). A Tabela 48.6 apresenta uma lista de pre- 
par a^oes liquidas indutoras de diarreia que poderao ser usadas em pacien¬ 
tes de UTI. O uso dessas prepara^oes deve ser interrompido, se possivel, em 
qualquer paciente que desenvolver diarreia sem etiologia conhecida duran¬ 
te a nutri^ao enteral. 
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1 I Prepara 5 6es li'quidas que promovem diarreia 1 

> 3.000 mOsm/kg H 2 0) 

Contend sorbitol 

Paracetamol elixir 

Paracetamol liquido 

Dexametasona solugao 

Cimetidina solugao 

Sulfato ferroso h'quido 

Isoniazida xarope 

Hidroxizina xarope 

Feb re iatrogenica 

Metoclopramida xarope 

Litio xarope 

Multivitaminas hquidas 

Metoclopramida xarope 

Cloreto de potassio liquido 

Teofilina solugao 

Prometazina xarope 

Tetraciclina suspensao 

Fosfato de sodio liquido 


Da Referenda 40. 


PALAVRA FINAL 

Alimenta^ao como um mecanismo fisico de defesa 

A superficie da mucosa intestinal permanece em mudanga const ante, com 
celulas novas substituindo celulas velhas em alguns dias, sendo que a for- 
ga que aciona esse processo dinamico e o alimento no lumen intestinal. A re- 
mo^ao da mass a de alimento do lumen intestinal rompe o processo normal 
de renovagao da mucosa intestinal, tornando-a vulneravel a invasao de hor- 
das dos patogenos entericos que habitam o intestino. Ess a e uma das maio- 
res vantagens da alimentagao com sondas enterais e significa tambem que 
alimentar-se e uma defesa contra infecgdes. 
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NUTRigAO 

PARENTERAL 


Para prolongar a vida, diminua as refeiqoes. 

Benjamin Franklin 


Nas situates em que o suporte nutritional pleno nao for possivel com a ali- 
menta^ao por sonda enteral, a via intravenosa podera ser usada para admi¬ 
nistrate) de nutrientes. Este capitulo introduz as caracteristicas basicas do 
suporte nutricional intravenoso e explica como criar um regime de nutri^ao 
parenteral para atender as necessidades de pacientes individuais. 


SOLUgOES DE SUBSTRATOS 
Solugoes de dextrose 

O regime-padrao de suporte nutricional usa carboidratos para suprir aproxima- 
damente 70% das necessidades diarias (nao proteicas) de calorias. A fonte de 
carboidrato para a nutri^ao parenteral total (NPT) e a dextrose (glicose), que 
esta disponivel nas concentra^oes mostradas na Tabela49.1. Como a energia 
produzida pela dextrose e relativamente baixa (ver Tabela 47.1), as solu^oes 


Solugoes de dextrose intravenosas 


Potencia 

Concentrate) 

(g/L) 

Produpao de 
energia* (kcal/L)* 

Osmolaridade 

(mOsm/L) 

5% 

50 

170 

253 

10 % 

100 

340 

505 

20 % 

200 

680 

1.010 

50% 

500 

1.700 

2.525 

70% 

700 

2.380 

3.530 


*Baseada em uma produpao oxidativa de energia de 3,4 kcal/g para a dextrose. 
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de dextrose devem ser concentradas, a fim de fornecer calorias suficientes 
para satisfazer as necessidades diarias (a solu^ao-padrao e a dextrose a 50% 
ou D 50 ). Essas solutes sao hiperosmolares e devem ser infundidas atraves 
de veias centrais grandes. 

Solutes de aminoacidos 

As protein as sao fornecidas como solutes de aminoacidos que contem va- 
rias misturas de aminoacidos essenciais (N = 9), semiessenciais (N = 4) e nao 
essenciais (N = 10). Essas solutes sao misturadas com as solutes de dextro¬ 
se em uma proporgao volumetrica de 1 por 1. A Tabela 49.2 apresenta exem- 
plos de solutes de aminoacidos-padrao e "especiais". 

Solugoes-padrao 

As solugoes-padrao de aminoacidos (p. ex., Aminosyn na Tabela 49.2) sao 
misturas balanceadas de 50% de aminoacidos essenciais e 50% de aminoa¬ 
cidos nao essenciais e semiessenciais. As concentrates disponiveis variam 
de 3,5 a 10%, embora as solutes a 7% (70 g/L) sejam usadas com mais fre- 
quencia. 

Solugoes especiais 

Existem no mercado solutes especiais de aminoacidos para uso em pacien- 
tes com estresse metabolico grave (p. ex., traumas multissistemicos ou quei- 
maduras) e em pacientes com insuficiencia renal ou hepatica. 

1. As solutes para tratamento de estresse metabolico (p. ex., Aminosyn- 
-HBC na Tabela 49.2) sao enriquecidas com aminoacidos de cadeia ra- 
mificada (isoleucina, leucina e valina) e sao os combustiveis preferidos 
para os musculos esqueleticos nos casos em que a demanda metabolica 
for elevada. 

2. As solutes para insuficiencia renal (p. ex., Aminosyn-RF na Tabela 
49.2) sao ricas em aminoacidos essenciais, tendo em vista que o nitroge- 
nio nesses aminoacidos e parcialmente reciclado paraproduzir aminoa¬ 
cidos nao essenciais, resultando em incrementos menores no nitrogenio 
da ureia sanguinea (BUN, do ingles blood urea nitrogen) em compara^ao 
com a decomposi^ao dos aminoacidos nao essenciais. 


1 I Solugoes de dextrase ;rtraven«sas I 


Aminosyn 

Ami nosy n-HBC 

Aminosyn RF 

Potencias 

3,5%, 5%, 7%, 8,5%, 10% 

7 % 

5,2% 

Indicagoes 

NPT-Padrao 

Hipercatabolismo 

Insuficiencia renal 

AAE (%) 

1 50% | 

63% 

1 89% | 

AACR (%) 

25% 

1 46% | 

33% 


AAE, aminoacidos essenciais; AACR, aminoacidos de cadeia ramificada; NPT, nutripao parenteral total. 
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3. As solutes para insuficiencia hepatica (p. ex.. Hepatic Aid) sao enrique- 
cidas com aminoacidos de cadeia ramificada que bloqueiam o transpor- 
te de aminoacidos aromaticos atraves da barreira hematencefalica (que 
tern implicates na encefalopatia hepatica). 

E import ante enfatizar que nenhuma dessas formulas especiais de nu- 
trientes melhorou a evolu^ao nos disturbios para os quais el as for am cria- 
das (3). 

Glutamina 

A glutamina e o principal combust!vel metabolico que permite agilizar a di- 
vis ao celular, como as celulas epiteliais intestinais e as celulas endoteliais 
vasculares (4). A glutamina vem sendo recomendada como suplemento ali- 
mentar diario para uso em UTIs (0,2 a 0,4 g/kg/dia) (1) com base em estudos 
que demonstraram que esse tipo de combust!vel e importante para manter 
a integridade da mucosa intestinal (5) e em estudos que comprovaram que 
houve uma queda na incidencia de complicates infecciosas em pacientes de 
UTI associada ao uso da glutamina (6, 7). Entretanto, um estudo multi centri- 
co recente revelou que ocorreu uma eleva^ao na taxa de mortalidade em pa¬ 
cientes de UTI com falencia de multiplos orgaos (FMO) (8) associada ao uso 
de glutamina e, ate que esta duvida seja dirimida, e necessario reavaliar a re- 
comenda^ao para administrate diaria de glutamina em UTIs. (Nota: a glu¬ 
tamina nao foi incluida em qualquer uma das solutes de aminoacidos co- 
mercialmente dispomveis, de modo que precisa ser adicionada as solutes 
pela farmacia. Esse fato isoladamente limita a popularidade da suplementa- 
to diaria de glutamina.) 

Emulsoes lipidicas 

Os lipideos sao fornecidos como emulsoes de goticulas submicron de co- 
lesterol, fosfolipideos e triglicerideos (9). Os triglicerideos sao derivados de 
oleos vegetais (de girassol ou de soja) ricos em acido linoleico, um AGE (10). 


Emulsoes lipidicas intravenosas para uso clinico 



Intralipid 


Liposyn II 

Caracteristica 

10% 

20% 

10% 

20% 

Calorias (kcal/mL) 

1,1 

2 

1,1 

2 

% de calorias como AGE (acido linoleico) 

50% 

50% 

66 % 

66 % 

Colesterol (mg/dL) 

250-300 

250-300 

13-22 

13-22 

Osmolaridade (mOsm/L) 

260 

260 

276 

258 

Volumes unitarios (mL) 

50 

50 

100 

200 


100 

100 

200 

500 


250 

250 

500 



500 

500 




AGE, acido graxo essencial. 
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O uso de lipideos fomece 30% das necessidades caloricas diarias, sendo que 
4% das calorias diarias devem ser fornecidas como acido linoleico para evi- 
tar a deficiencia de AGEs (11). 

Como mostrado na Tabela 49.3, as emulsoes lipidicas estao dispomveis a 
10 e 20% (a porcentagem refere-se a gramas de triglicerideo por 100 mL de so- 
lu^ao). As emulsoes a 10% fomecem aproximadamente 1 kcal/mL, e as emul¬ 
soes a 20% fornecem 2 kcal/mL. Ao contrario das solu^oes hipertonicas de 
dextrose, as emulsoes lipidicas sao aproximadamente isotonicas ao plasma 
e podem ser infundidas atraves de veias perifericas. As emulsoes lipidicas 
estao dispomveis em volumes unitarios de 50 a 500 mL e podem ser infun¬ 
didas separadamente (a uma velocidade maxima de 50 mL/h) ou adiciona- 
das a misturas de dextrose-aminoacido. Os triglicerideos introduzidos na 
corrente sanguinea nao sao eliminados por 8 a 10 horas, e as infusoes lipi¬ 
dicas frequentemente produzem um plasma de aspecto lipemico, em cara- 
ter transitorio. 


ADITIVOS 

As misturas comercialmente dispomveis de eletrolitos, de vitaminas e de mi- 
croelementos sao adicionadas diretamente as misturas de dextrose e amino- 
acido. 

Eletrolitos 

Exist em mais de 15 misturas eletroliticas dispomveis no mercado. A maio- 
ria del as tern um volume de 20 mL e contem sodio, cloreto, potassio e mag- 
nesio. E importante verificar a mistura utilizada em cada hospital para ve- 
rificar a necessidade de adicionar outros eletrolitos. A necessidade diaria de 
potassio ou qualquer eletrolito especifico pode ser especificada nas prescri¬ 
bes de NPT. 

Vitaminas 

As prepara^oes multivitaminicas aquosas sao adicionadas a misturas de 
dextrose-aminoacidos. Um frasco de uma prepara^ao-padrao de multivita¬ 
min as fornecera as necessidades diarias normais para a maioria das vitami¬ 
nas (ver Tabela 47.3) (16). As necessidades vitaminicas aumentadas nos pa- 
cientes em UTI nao sao conhecidas (provavelmente varie em cada pacien- 
te). No entanto, as deficiencias vitaminicas sao comuns em pacientes de UTI, 
apesar do suprimento das necessidades diarias normais, sugerindo que a ne¬ 
cessidade diaria de vitaminas e maior em pacientes criticos. 

Microelementos 

Ha uma variedade de aditivos dispomveis, e uma das misturas comerciais 
e mostrada na Tabela 49.4, junto com as necessidades diarias recomendadas 
de microelementos. Observa-se uma fraca correla^ao entre as necessidades 
diarias e o conteudo de microelementos nas misturas comerciais. As mistu¬ 
ras de microelementos nao contem ferro e iodo e algumas nao contem sele- 
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nio. Nao se recomenda a administrate) de ferro empacientes criticos devido 
aos efeitos pro-oxidantes (ver no Capitulo 47 mais informates sobre ferro e 
lesoes oxidantes). No entanto, o selenio deve ser administrado diariamente 
em pacientes de UTI, em especial nos pacientes com sepse grave. 

Selenio 

O microelemento mais importante e o selenio, cofator da glutationa peroxi¬ 
dase, enzima que participa na prote^ao endogena antioxidante (ver Figura 
22.7). Os niveis plasmaticos de selenio sao reduzidos em casos de sepse gra¬ 
ve, sendo que sua reposi^ao esta associada a melhoras na sobrevida (12). 
A necessidade diaria proposta de selenio e 55 pg, embora provavelmente se- 
ja inadequada em pacientes criticos. A dose diaria de 200 pg foi utilizada em 
diversos estudos, pois doses diarias de 400 pg sao consideradas seguras (ver 
Tabela 47.3). 

CRIANDO UM REGIME DE NUTRI£AO PARENTERAL TOTAL 

A seguinte abordagem em etapas mostra como criar um regime de NPT para 
um paciente individual. O paciente neste exemplo e um adult o de 70 kg que 
nao esta nutricionalmente depletado e nao tern restricts de volume. 


Etapa 1 

A primeira etapa e estimar as necessidades diarias de proteinas e calorias. 
Exist em duas aproxima^oes extremamente simples que poderao ser usadas, 
isto e, a necessidade diaria de calorias de 25 keal/kg e a necessidade diaria de 
proteinas de 1,2 a 1,6 g/kg (ver mais informat es sobre ess as estimativas no 
Capitulo 47). Essas estimativas poderao se basear no peso corporal real, des- 
de que esteja dentro de 125% do peso ideal. Se o peso corporal real exceder 
125% do peso ideal, pode-se utilizar o peso corporal ajustado (ver Equate 
47.3). O uso da calorimetria indireta, caso esteja a disposi^ao, facilita a medi- 
t° do gasto de energia no estado de repouso (ver Capitulo 47). 


1 I Doses dieteticas de microelementos essenciais 1 

Microelemento 

Necessidades diariast 

MTE-5 concentrado 

Cromo 

30 Mg 

io Mg 

Cobre 

900 |jg 

1 mg 

lodo 

150 Mg 

- 

Ferro 

8 mg 

- 

Manganes 

2,3 mg 

0,5 mg 

Selenio 

55 |jg 

60 Mg 

Zinco 

11 mg 

5 mg 


tFood and Nutrition Information Center (http://fnic.nal.usda.gov). Acessado em julho, 2013. ^Descripao do produto. America 
Reagent Inc. 






848 Paul L. Marino 


Para um paciente de 70 kg, utilizou-se o peso corporal real e uma neces- 
sidade diaria de proteinas de 1,4 g/kg. Portanto, a necessidade diaria de ca- 
lorias e de proteinas sera: 

Calorias: 25 x 70 = 1.750 kcal/dia 
Proteinas: 1,4 x 70 = 98 gramas/dia 49.1 

Nota: nas situates em que o paciente estiver recebendo infusoes de 
propofol, e importante calcular as calorias fornecidas pelo medicamento e 
subtrair das necessidades caloricas diarias. O propofol e infun dido em emul- 
soes lipidicas a 10% cuja densidade calorica e equivalente ao Intralipid a 10% 
(1 kcal/mL). Portanto, a taxa diaria de infusao de propofol (mL/h) e equiva¬ 
lente a produ^ao de calorias por hora (kcal/h). 

Etapa 2 

A proxima etapa e tomar uma mistura-padrao de 10% de aminoacidos 
(500 mL) e 50% de dextrose (500 mL) e determinar o volume dess a mistu- 
ra que e necessario para administrar a necessidade diaria de proteinas estima- 
da. Embora a mistura de dextrose-amino acidos seja referida como A10-D50, 
a mistura final realmente representa 5% de aminoacidos (50 gramas de pro- 
teina por litro) e 25% de dextrose (250 gramas de dextrose por litro). Assim, 
o volume da mistura A10-D50 necessario para fornecer as necessidades dia¬ 
rias de proteinas e equivalente a necessidade proteica diaria (98 g/dia) divi- 
dida pela concentra^ao proteica na mistura de aminoacidos (50 g/L), isto e: 

Volume de A10-D50 = 98/50 = 1,9 litros 49.2 

Se essa mistura for infundida continuamente em 24 horas, a taxa de in¬ 
fusao sera: 

Taxa de infusao = 1.900 mL/24 horas = 81 mL/hora 49.3 

Etapa 3 

Neste ponto, calcula-se a quantidade de calorias nao proteicas que serao for¬ 
necidas por 1,9 litros de A10-D50 (somente as calorias nao proteicas sao utili- 
zadas para suprir as necessidades caloricas diarias). Em primeiro lugar, cal- 
cula-se a quantidade de dextrose que ha em 1,9 litros de A 10 -D 50 : 

250 (g/L) x 1,9 L = 475 gramas de dextrose 49.4 

Em seguida, us an do a produ^ao de energia de 3,4 kcal/g, as calorias for¬ 
necidas por 475 gramas de dextrose podem ser calculadas como segue: 

Calorias da dextrose = 475 x 3,4 = 1.615 kcal/dia 49.5 

Etapa 4 

O passo seguinte e usar as calorias lipidicas para calcular a diferen^a entre 
as calorias supridas pela dextrose e a necessidade diaria de calorias, como 
segue: 
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Necessidade diaria: 1.750 kcal 49.6 

Calorias diarias da dextrose: 1.615 kcal 
Deficit: 135 kcal 

As 135 calorias remanescentes serao fornecidas por lipideos. Caso seja 
utilizada uma emulsao lipidica a 10% (1 kcal/mL), o volume sera de 135 mL/dia 
(as emulsoes lipidicas estao disponiveis em volumes unitarios de 50 mL, 
de mo do que o volume podera ser ajustado para 150 mL, a fim de se evitar 
desperdicios). Ataxa maxima de infusao e de 50 mL/h. 


Etapa 5 

As prescribes diarias de NPT para o exemplo previo podem entao ser escri- 
tas como segue: 

1. A 10 -D 50 a uma taxa de 80 mL/hora. 

2. Infusao de 150 mL de Intralipid a 10% durante tres horas. 

3. Adi^ao de eletrolitos, de multivitaminas e de microelementos-padrao. 

As prescribes de NPT sao reescritas diariamente. As necessidades es- 
pedficas de eletrolitos, de vitaminas e de microelementos sao adicionadas as 
prescribes diarias, conforme necessario. 


COMPLICATES 

Complicabes relacionadas ao uso de cateter 

Conforme mencionado, a hiperosmolaridade das solu^oes de dextrose e de 
aminoacidos exige infusoes em de veias de grande porte, de maneira que e 
imprescindivel o uso de canula^ao venosa central ou de um cateter central de 
inser^ao periferica (CCIP, do ingles peripheral insertion central cateter). As com- 
plicabes associadas ao uso desses cateteres sao descritas nos Capitulos 2 e 3. 

Cateteres maldirecionados 

As vezes, a inser^ao de cateteres na veia subclavia e de CCIPs podera resul- 
tar no avan^o do cateter ate o interior da veia jugular interna (VJI), conforme 
ilustra a Figura 49.1. Uma das pesquisas (13) mostrou que 10% das canula- 
bes na veia subclavia (principalmente no lado direito) resultaram na coloca- 
£ao inadequada do cateter na VJI. Arecomenda^ao-padrao e reposicionar es¬ 
ses cateteres devido ao risco de trombose (13), embora nao haja evidencias que 
deem suporte a esta sugestao. 

Complicabes com carboidratos 

Hiperglicemia 

A hiperglicemia e comum na NPT. Por exemplo, um estudo mostrou que fo- 
ram registrados niveis glicemicos acima de 300 mg/dL em 20% de pacientes 
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que receberam NPT no periodo pos-operatorio (vs. 1,5% no grupo de con- 
trole) (14). Atribui-se esse fato a earga de glicose na NPT (o regime-padrao 
de NPT com 1.800 calorias nao proteicas tem aproximadamente 350 gramas 
de glicose, em comp ar agao com 230 gramas no regime nutricional-padrao 
com sonda). O controle glicemico rigoroso em pacientes criticos nao e re- 
comendavel devido ao risco de hipoglicemia, cujas consequencias sao mui- 
to mais serias do que as de hiperglicemia (15). A recomendagao mais recen- 
te para pacientes hospitalizados e manter o nivel glicemico nafaixa-alvo de 140 
a 180 mg/dL (1,16). 

INSULINA: existe atualmente no mercado uma grande variedade de insu- 
linas biossinteticas para uso nos casos em que a terapia insulmica for inevi- 
tavel. A Tabela 49.5 apresenta uma lista dos tipos de insulina utilizados com 
maior frequencia (17). Em pacientes criticos instaveis ou que sejam portado- 
res de diabetes tipo 1, a melhor opgao e administrar infusoes continuas de 
insulina regular (2), para evitar varia^oes excessivas nos niveis de glicose. 

O melhor metodo e adicionar insulina nas solu^oes de NPT. Uma das 
desvantagens das infusoes intravenosas e a propens ao da insulina de adsor- 


Preparagces liquid as que |»r«m«vem diarreia 


Tipo 

Nome 

Inicio 

Pico 

Duragao 

Agao rapida 

Aspart 

10-20 minutos 

1-3 horas 

3-5 horas 

Agao rapida 

Glulisina 

25 minutos 

45-50 minutos 

4-5 horas 

Agao rapida 

Lispro 

15-30 minutos 

0,5-2,5 horas 

3-6 horas 

Agao curta 

Regular 

30-60 minutos 

1-5 horas 

6-10 horas 

Intermediario 

NPH 

1-2 horas 

6-14 horas 

16-24 horas 

Agao prolongada 

Glargina 

1 hora 

2-20 horas 

24 horas 


Da Referenda 17. 
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ver no tubo plastico dos kits de infusao IV. Embora o efeito sobre a biodis- 
ponibilidade insulinica seja variavel, ess a variabilidade podera ser reduzi- 
da mantendo-se os kits de infusao IV imersos em uma solu^ao de insulina 
(p. ex., 20 mL de uma solu^ao salina eontendo 1 unidade/mL de insulina regu¬ 
lar). Isso estabiliza a biodisponibilidade da insulina infundida (em aproxima- 
damente 30 a 40%) durante varios dias, sen do que e necessario repetir o pro- 
cesso de imersao toda vez que se trocar o kit de infusao IV (2). A insulina sub- 
cutanea e uma op^ao para uso em pacientes estaveis. Os regimes variam de 
acordo com cada paciente, porem, de acordo com a necessidade, combina- 
qdes de insulina intermediaria ou de a^ao prolongada com insulina de a^ao 
rapida sao muito comuns em pacientes hospitalizados. 

Hipofosfatemia 

O movimento da glicose nas celulas esta associado a movimentos semelhan- 
tes do fosfato, o que possibilita o suprimento de fosfato para os cofatores 
(p. ex., pirofosfato de tiamina) que participam do metabolismo da glicose. 
Esse deslocamento intracelular do fosfato podera resultar em hipofosfate¬ 
mia se os niveis de fosfato forem marginais. Esta e a causa mais comum de 
hipofosfatemia em pacientes hospitalizados (18), sendo que os niveis plas- 
maticos de fosfato apresentam um declinio constante depois do inicio da 
NPT (ver Tabela 38.2). 

Hipocaliemia 

O movimento da glicose nas celulas e tambem acompanhado de um deslo¬ 
camento intracelular de potassio (que e a base para utiliza^ao de glicose e de 
insulina nos tratamentos de hipercaliemia grave). Geralmente, esse efeito e 
transitorio, embora a administra^ao continua de glicose durante a NPT pos- 
sa resultar em hipocaliemia persistente. 

Hipercapnia 

O excesso de carboidratos promove a reten^ao de CO 2 em pacientes com in- 
suficiencia respiratoria. Embora, originalmente, a reten^ao de CO 2 tenha si- 
do atribuida ao alto quociente respiratorio (VCO 2 /VO 2 ) associado ao meta¬ 
bolismo dos carboidratos, pode ser reflexo da supernutri^ao em geral, e nao 
da supernutri^ao especifica com carboidratos (19). 

Complicates lipidicas 

A supernutri^ao com lipideos possivelmente contribua para a esteatose hepa- 
tica. No entanto, uma dos problemas mais preocupantes com as infusoes lipi¬ 
dicas e o potencial para provocar inflatnagdes. As emulsoes lipidicas utilizadas 
nos regimes de NPT sao ricas em lipideos oxidaveis (20), sendo que a oxida^ao 
de lipideos infundidos desencadeia respostas inflamatorias. Na re alidade, 
as infusoes de acido oleico, um dos lipideos na NPT, sao um metodo-padrao 
para produzir a sindrome da angustia respiratoria aguda (SARA) em ani- 
mais (21), o que explicaria a razao pela qual as infusoes lipidicas estao asso- 
ciadas a altera^oes na oxigena^ao (22, 23). O possivel papel desempenhado 
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pel as infusoes lipidicas como causas de lesoes induzidas por oxidantes me- 
rece aten^ao especial. 

Complicates hepatobiliares 

Esteatose hepatica 

O acumulo de gorduras no figado (esteatose hepatica) e comum em pacien- 
tes que recebem NPT no longo prazo e acredita-se que seja result ado de su- 
pernutri^ao cronica com carboidratos e lipideos. Embora esteja associada a 
niveis elevados de enzimas no sangue (24), essa condi^ao talvez nao seja 
uma entidade patologica. 

Colestase 

A ausencia de lipideos no intestino delgado proximal impede a contra^ao da 
vesicula biliar mediada pela colecistoquinina, resultando no acumulo de se- 
dimentos, o que podera causar colecistite acalculosa (25), descrita no Capitu- 
lo 40. 

Sepse intestinal 

A ausencia de volume nutricional no trato gastrintestinal (TGI) podera pro- 
vocar altera^oes atroficas na mucosa do intestino e alterar a imunidade as¬ 
sociada aos intestinos, sendo que ess as alter a^oes possivelmente provo quern 
dissemina^ao sistemica de patogenos entericos. Este topico sera descrito no 
Capitulo 48. 


NUTRigAO PARENTERAL PERIFERICA 

A nutri^ao parenteral periferica (NPP) e uma forma truncada de NPT cuja fi- 
nalidade e suprir calorias nao proteicas em quantidades que poupam a de- 
grada^ao proteica para gerar energia (i.e., suporte nutricional com preservagao 
de proteinas). A NPP podera ser utilizada como suplemento a nutri^ao ente¬ 
ral ou como fonte calorica durante curtos periodos de nutri^ao inadequada. 
A NPP nao se aplica em pacientes hipermetabolicos ou malnutridos que pre¬ 
cis am de suporte nutricional completo. 

A osmolaridade dos infusados de veias perifericas deve ser mantida 
abaixo de 900 mOsm/L e o pH dentro da faixa de 7,2 a 7,4, para diminuir a 
taxa de lesao osmotica aos vasos (26, 27). Assim, a NPP deve ser administra- 
da com solu^oes diluidas de aminoacidos e dextrose, limitando a ingestao 
de nutrientes. Como as emulsoes lipidicas sao isotonicas ao plasma, os lipi¬ 
deos podem ser usados para fomecer uma propor^ao significativa das calo¬ 
rias nao proteicas na NPP. 


Metodo 


Uma mistura comum usada na NPP e 3% de aminoacidos e 20% de dextro¬ 
se (concentra^ao final de 1,5% de aminoacidos e 10% de dextrose), com os- 
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molaridade de 500 mOsm/L. A dextrose fornecera 340 kcal/L, de mo do que 
2,5 L da mistura fornecerao 850 kcal. Se 250 mL de Intralipid a 20% forem 
adicionados ao regime (adicionando 500 kcal), as calorias nao proteicas to- 
tais aumentarao para 1.350 kcal/dia. Isso deve ser proximo das necessida- 
des de calorias nao proteicas de um adulto de tamanho medio em repou- 
so (20 kcal/kg/dia). 

PALAVRA FINAL 

Apalavra final em nutri^ao parenteral e... evitar ... sempre que possivel. Para 
uma explica^ao, ver primeira segao do Capitulo 48. 
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DISFUN^AO 
SUPRARRENAL 
E TIREOIDEA 


As drvores devem ser julgadas pelos frutos, e ndo pelas folhas. 


Euripedes 
484-406 a.C. 


Raramente, os disturbios suprarrenais e tireoideos sao as causas principais 
de interna^oes em UTIs. Entretanto, enfermidades criticas podem influen- 
ciar a fun^ao das glandulas suprarrenal e tireoide e existe uma grande pre- 
ocupa^ao de que ess a influencia tenha impactos negativos sobre os result a- 
dos. Este capitulo apresenta uma descri^ao do espectro dos disturbios su¬ 
prarrenais e tireoideos em pacientes criticos e como detectar e tratar cada 
um deles. 


SUPRESSAO SUPRARRENAL EM 
UNIDADE DE TERAPIA INTENSIVA 

A glandula suprarrenal desempenha um papel importante na resposta adap- 
tativa ao estresse. O cortex suprarrenal libera glicocorticoides e mineralocor- 
ticoides que promovem a disponibilidade de glicose e mantem o volume ex- 
tracelular, e a medula suprarrenal libera catecolaminas que dao suporte a 
circula^ao. A atenua^ao ou a perda dessa resposta suprarrenal leva a insta- 
bilidade hemodinamica, a deple^ao de volume e ao metabolismo energetico 
defeituoso (1, 2). A insuficiencia suprarrenal pode permanecer silenciosa ate 
que a glandula suprarrenal seja chamada a responder a um estresse fisiolo- 
gico. Quando isso ocorre, a insuficiencia suprarrenal se torna um catalisador 
oculto que acelera a progressao de condi^oes agudas amea^adoras a vida. 

A atividade das glandulas suprarrenais e regida pela libera^ao de hor- 
monio adrenocorticotrofico (ACTH, do ingles adrenocorticotrophic hormone) 
da glandula hipofisaria anterior que, por sua vez, e regida pela produ^ao do 
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hormonio liberador da corticotrofina (CRH, do ingles corticotropin-releasing 
hormone) no hipotalamo (ver Figura 50.1). Possivelmente, a insuficiencia su- 
prarrenal resulte de uma supressao na atividade da glandula suprarrenal no 
nivel hipotalamico-hipofisario ou no nivel primario. 


Cortisol 


O cortisol (hidrocortisona) e o glicocorticoide mais importante liberado pe- 
lo cortex suprarrenal. A produ^ao diaria de cortisol em adultos normais (no 
estado de repouso) varia de 15 a 25 mg/di a, podendo aumentar para ate 350 
mg/dia durante periodos de estresse fisiologico maximo (2). 

CORTISOL PLASMATICO: aproximadamente 90% do cortisol do plasma 
se ligam a globulina de liga^ao a corticosteroides (CBG, do ingles corticoste¬ 
roid-binding globulin) e a albumina, e os 10% remanescentes permanecem li- 
vres ou em uma forma biologica ativa (1, 2). O ensaio comercial para cortisol 
plasmatico mede as frames ligadas e nao ligadas, isto e, mede o cortisol total 
Esse ensaio pode ser enganoso em pacientes criticos, porque os niveis plas- 
maticos da CBG caem em ate 50% durante o curso de doen^as agudas (2). 
Um estudo envoivendo pacientes de UTI com sepse mostrou que houve uma 
queda de 40% nos niveis de cortisol total, ao passo que os niveis de cortisol 
livre permaneceram elevados de forma consistente (4). 

Pacientes gravemente enfermos 

A presen^a de insuficiencia suprarrenal e comum em pacientes criticos. 
A prevalencia total varia de 10 a 20% (1), embora existam relatos de taxas 
de ate 60% em pacientes com sepse grave e choque septico (3). Com frequ- 
encia, a supressao suprarrenal em pacientes criticos e reversivel e denomina¬ 
te insuficiencia de corticosteroides relacionada a doengas criticas (ICRDC) (1). Os 
mecanismos envolvidos na ICRDC sao complexos e sao apresentados na Fi¬ 
gura 50.1 (1-35). As respostas inflamatorias sistemicas desempenham papel 
importante na ICRDC. A supressao no nivel hipotalamico-hipofisario e parti cu- 
larmente proeminente, sen do responsavel por ate 75% dos casos de supressao su¬ 
prarrenal em pacientes com sepse grave e choque septico (3). 

Condigoes predisponentes 

Conforme mencionado, sepse grave e choque septico sao as causas princi¬ 
pal de supressao suprarrenal em pacientes criticos. Outras causas relacio- 
nadas a infec^oes incluem infec^ao por HIV, infec^oes fungicas sistemicas 
e meningococcemia (que podera desencadear hemorragias na glandula su¬ 
prarrenal) (2, 5). 

As fontes nao infecciosas de supressao suprarrenal em pacientes de 
UTI incluem: a) interrup^ao abrupta de terapias cronicas com esteroides, 
b) hemorragia suprarrenal causada por coagula^ao intravascular dissemi- 
nada (CIVD) ou por terapia anticoagulante e c) medicamentos que inibem a 
sintese do cortisol (p. ex., etomidato e cetoconazol) e aceleram o metabolis- 
mo do cortisol (fenitoina ou rifampina) (2, 5). 
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Manifesta^oes clinicas 

A manifesta^ao principal de supressao suprarrenal em pacientes criticos e a 
hipotensao refrataria a ressuscitagao volemica (1-3). As anormalidades eletroliti- 
cas tipicas que acompanham insuficiencia suprarrenal (i.e., hiponatremia e 
hipercaliemia) sao incomuns em casos de supressao suprarrenal associada a 
enfermidades criticas. 

Diagnostic*) 

Qualquer paciente de UTI podera apresentar suspeita de supressao suprar¬ 
renal acompanhada de hipotensao que nao responde a ressuscitagao volemica. 



FIGURA 50.1 Mecanismos da supressao suprarrenal em pacientes de UTI. FLC, fator liberador 
de corticotrofina; ACTH, hormonio adrenocorticotrofico. 
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Infelizmente, o diagnostico de supressao suprarrenal em pacientes criticos 
esta mergulhado em incertezas. ( Nota: o uso de niveis de cortisol total para 
avaliar a fun^ao suprarrenal e um grande problema ness a popula^ao de pa¬ 
cientes devido a confusao causada pela influencia das proteinas plasmaticas 
nas medi^oes do cortisol total, conforme mencionado.) 

Teste de estimulagao rdpida do hormonio adrenocorticotrofico 

O ensaio de estimulagao rapida do ACTH e um teste bastante popular (po- 
rem nem sempre necessario) da fun^ao suprarrenal em pacientes de UTI e 
pode ser feito a qualquer hora do dia ou da noite. Obtem-se uma amostra 
de sangue para o nivel de cortisol plasmatico na linha de base (aleatorio) 
e, a seguir, administra-se uma dose intravenosa de 250 pg de ACTH sinte- 
tico (Cosyntropin®). Uma hora depois da inje^ao de ACTH, faz-se uma se- 
gunda coleta de amostra de sangue para que seja possivel repetir o teste, a 
fim de medir o nivel de cortisol plasmatico. A interpreta^ao dos resultados 
e a seguinte (1, 2): 

O melhor preditor de supressao suprarrenal em pacientes criticos e um ni¬ 
vel aleatorio de cortisol plasmatico inferior a 10 pg/dL ou um incremen- 
to inferios a 9 pg/dL no nivel plasmatico de cortisol depois de uma injegao 
intravenosa de ACTH sintetico (250 pg). 

A abordagem favorita para avaliar a fun^ao suprarrenal em UTIs e o ni¬ 
vel plasmatico aleatorio de cortisol. Niveis iguais ou superiores a 35 pg/dL 
sao evidencias de fun^ao suprarrenal normal ou adequada, ao passo que ni¬ 
veis de cortisol abaixo de 10 pg/dL na linha de base sao evidencias de su¬ 
pressao suprarrenal. Testes rapidos de estimulagao do ACTH poderao ser 
feitos nas situates em que o nivel serico aleatorio de cortisol permanecer 
entre 10 e 34 pg/dL. Entretanto, respostas normais ao ACTH (i.e., eleva^ao 
no nivel serico de cortisol igual ou superior a 9 pg/dL) nao eliminam a pos- 
sibilidade de supressao suprarrenal secundaria causada por alguma disfun- 
<;ao hipotalamica e hipofisaria (que pode ser mais comum do que as suspei- 
tas em pacientes de UTI). 

Choque septico 

Em pacientes com choque septico, nao e necessario avaliar os niveis plasma- 
ticos de cortisol para identificar individuos que poderiam ter beneficios com 
a terapia com corticosteroides. Nesses pacientes, recomenda-se fazer um tes¬ 
te de hidrocortisona intravenosa nos casos em que a hipotensao for ref rat aria 
a ressuscita^ao volemica (exige a administra^ao de vasopressores). 

Tratamento 

O tratamento de supressao suprarrenal relacionada a enfermidades criticas 
se baseia na administragao intravenosa diaria de uma dose de 200 a 300 mg de hi¬ 
drocortisona (i.e., 50 mg a cada seis horas ou 100 mg a cada oito horas) (1). 
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A adigao de um mineralocorticoide (i.e., 50 |ag de fludrocortisona por via 
oral uma vez ao dia) e opcional (1), tendo-se em vista que a atividade mine¬ 
ralocorticoide da hidrocortisona e excelente (ver Tabela 50.1). 

A administragao de hidrocortisona podera ser descontinuada depois 
que houver uma melhora satisfatoria na condigao subjacente. Em casos de 
choque septico, o uso de hidrocortisona podera ser interrompido a partir do 
momento em que a terapia com vasopressores nao for mais necessaria e de¬ 
pois que forem normalizados os niveis sericos de lactato. Recomenda-se di- 
minuir gradualmente a dose de hidrocortisona (durante pelo menos alguns 
dias) para se evitar aumento de rebote dos mediadores pro-inflamatorios (1). 


AVALIAgAO DA FUNgAO DA TIREOIDE 

Os exames laboratoriais da fungao da tireoide podem estar anormais em ate 
90% dos pacientes muito doentes (6). Na maioria dos casos, a anormalida- 
de e uma consequencia da doenga nao tireoidea e nao e um sinal de doenga 
patologica da tireoide (6, 7). Esta segao descreve a avaliagao laboratorial da 
fungao da tireoide e explica como identificar uma doenga nao tireoidea co- 
mo causa de testes anormais da fungao. 

Tiroxina (T 4 ) e triiodotironina (T 3 ) 

Atiroxina (T 4 ) e o principal hormonio secretado pela glandula tireoide, mas 
a forma ativa e a triiodotironina (T 3 ), que e formada pela deiodinagao da ti¬ 
roxina nos tecidos extratireoideos. Tanto o T 3 quanto oT 4 e ligado extensiva- 
mente (> 99%) a proteinas plasmaticas (especialmente a globulina de liga^ao 
da tiroxina), sendo que menos de 1% de cada um dos hormonios esta pre¬ 
sente na forma livre ou biologicamente ativa (8). Considerando-se o poten- 
cial para altera^oes nas proteinas plasmaticas e para liga^ao proteica em en- 
fermidades agudas, os niveis de T 3 e T 4 livres no plasma sao mais confiaveis 
para avaliar a fun^ao da tireoide em pacientes de UTI. Os niveis de T3 livre 
sao rotineiramente disponiveis, de modo que os niveis de T4 livre sao utilizados 
para avaliar afungao tireoidea em pacientes criticos. 


I I Comparagao entre corticosteroides 1 

Corticosteroide 

Doses equivalentes 

Classificagao da AAP 

Classificagao da AMC* 

Hidrocortisona 

20 mg 

4 

1 

Prednisona 

5 mg 

3 

2 

Metilprednisona 

4 mg 

2 

2 

Dexametasona 

0,75 mg 

1 

4 


tAtividade anti-inflamatoria (1 = melhor; 4 = pior). * Atividade mineralocorticoide (1 = melhor; 4 = pior). Da Referenda 4. 
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Hormonio estimulante da tireoide 

O nivel plasmatico do hormonio estimulante da tireoide (TSH) e considera- 
do o teste mais confiavel para avaliar afungao tireoidea, sendo tambem bastante 
util para identificar enfermidades nao tireoide as e para fazer a distin^ao en- 
tre disturbios tireoideos primarios e secundarios. Os niveis plasmaticos do 
TSH variam em ate 40% durante um periodo de 24 horas (9), sendo que essa 
varia^ao diurna deve ser levada em conta na interpreta^ao das altera^oes no 
nivel deste hormonio no plasma. A faixa de referenda para o nivel serico do 
TSH varia de 0,3 a 4,5 um/dL (10). 

Disturbios tireoideos primarios vs. secundarios 

O feedback negativo dos hormonios tireoideos sobre a secre^ao do TSH pos- 
sibilita a distin^ao entre disturbios tireoideos primarios e secundarios com 
base nos niveis de TSH no plasma. Por exemplo, niveis plasmaticos elevados 
do TSH em pacientes com hipotireoidismo sao evidencias de hipotireoidis- 
mo primario, e niveis reduzidos sao evidencias de hipotireoidismo secunda- 
rio, em decorrencia da disfun^ao hipotalamico-hipofisaria. 

Doenga nao tireoidea 

Os niveis plasmaticos de TSH sao normais em uma grande maioria de cir- 
cunstancias em que os testes anormais da fun^ao da tireoide resultarem de 
alguma enfermidade nao tireoidea ( 6 ). Entretanto, niveis plasmaticos de 
TSH podem ser reduzidos em 30% e elevados em 10% desses pacientes ( 6 ). 
O nivel de TSH esta normal na maioria dos pacientes com doenga nao tire¬ 
oidea, mas pode estar reduzido em 30% e elevado em 10% desses pacientes 
(11). Asecre^ao de TSH pode estar deprimida por sepse, corticosteroides, in- 
fusoes de dopamina ( 11 ), e esses fatores devem ser considerados ao se inter- 
pretarem os niveis plasmaticos de TSH. 

Padroes de anormalidades na fun^ao da tireoide 

A Tabela 50.2 apresenta a interpreta^ao dos niveis de T 4 livre e de TSH. 

Doenga nao tireoidea 

As doen^as nao tireoideas agudas estao associadas a niveis plasmaticos bai- 
xos de T 3 livre como resultado da conversao alterada de T 4 para T 3 em te- 
cidos nao tireoideos (6). Com o agravamento da doenga, os niveis de T 3 li¬ 
vre e de T 4 livre permanecem deprimidos, que e o padrao normalmente do- 
cumentado em 30 a 50% de pacientes de UTI (6, 7). Conforme mencionado, 
os niveis plasmaticos do TSH sao normais na maior parte dos pacientes por- 
tadores de doen^as nao tireoideas, embora os niveis do hormonio estimulan¬ 
te da tireoide possivelmente permane^am deprimidos em condi<;6es selecio- 
nadas (p. ex., sepse, terapia com corticosteroides ou infusoes de dopamina). 

Disturbios da tireoide 

Os disturbios primarios da tireoide sao caracterizados por altera^oes reci- 
procas nos niveis de T3 livre e TSH, ao passo que nos disturbios secundarios 
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Pacientes com teste anormal da fungao da tireoide 


Condigao 

T 4 Livre 

TSH 

Faixa normal 

0,8-1,8 ng/dL 

0,35-4,5 mU/mL 

Doenga nao tireoidea (grave) 

4 - 

NL ou 4 

Hipotireoidismo primario 

i 

t 

Hipotireoidismo secundario 

i 

4 

Hipertireoidismo primario 

t 

4 


(causados por disfungao hipotalamico-hipofisaria), os niveis de T 3 e T 4 livre 
alteram-se na mesma diregao. 


TIREOTOXICOSE 

Na maioria das vezes, a tireotoxicose e result ado de hipertireoidismo prima- 
rio. As causas mais significativas incluem tireoidite autoimune e terapia cro- 
nica com amiodarona ( 12 ). 

Manifestagoes clinicas 

As manifestagoes principals de tireotoxicose sao agitagao, taquicardias (in- 
cluindo fibrilagao atrial [FA]) e tremores. Pacientes idosos com hipertireoidismo 
podem permanecer letargicos , em vez de agitados ; essa condigao denomina-se ti¬ 
reotoxicose apatica. A combinagao de letargia e FA e uma apresentagao citada 
com frequencia nos casos de tireotoxicose apatica em idosos (13). 

Crise tireotoxica 

Uma forma incomum, porem grave, de hipertireoidismo, conhecida como 
crise tireotoxica , pode ser precipitada pela doenga aguda ou cirurgia. Essa 
condigao, caracterizada por hiperpirexia (a temperatura corporal podera ser 
superior a 40 °C), agitagao importante ou delirium e taquicardia grave com 
insuficiencia cardiaca de alto debito. Os casos avangados estao associados a 
embotamento ou coma, convulsoes generalizadas e instabilidade hemodina- 
mica, sendo uniformemente fatais se passarem despercebidos e forem deixa- 
dos sem tratamento ( 12 ). 

Diagnostico 

O ensaio de TSH plasmatico e o teste diagnostico mais sensivel e mais espe- 
cifico para hipertireoidismo, sendo recomendado como avaliagao inicial pa¬ 
ra casos suspeitos (12). Os niveis de TSH sao inferiores a 0,01 mU/dL em casos 
brandos de hipertireoidismo e dificeis de ser detectados na maioria dos casos 
de tireotoxicose manifesta (12). Niveis normais de TSH (0,3 a 0,45 mmU/dL) 
excluem o diagnostico de hipertireoidismo ( 12 ). 
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Tratamento 

A Tabela 50.3 apresenta uma lista de medicamentos e os respectivos regimes 
de dosagem utilizados nos tratamentos de tireotoxicose e de crise tireotoxica. 

Antagonistas dos receptores /? 

O tratamento com antagonistas dos receptores (3 alivia taquicardia, agitagao 
e tremores em casos de tireotoxicose. O propranolol e o antagonista de recep¬ 
tores (3 mais amplamente utilizado no tratamento de hipertireoidismo (ver 
as recomendagoes de dosagem na Tabela 50.3), porem nao e o medicamento 
ideal para pacientes asmaticos, tendo em vista que se trata de um antagonis¬ 
ta nao seletivo. Antagonistas de receptores (3 mais seletivos como o metopro- 
lol (25 a 50 mg por via oral a cada quatro horas) ou esmalol (ver as recomen- 
dagoes de dosagem na Tabela 15.1) podem ser us ados no tratamento de tire¬ 
otoxicose. No entanto, o propranolol ainda e o medicamento de escolha para 
tratamento de crise tireotoxica (12). 

Medicamentos antitireoideos 

Dois medicamentos sao usados com mais frequencia para suprimir aprodugao 
de tiroxina: metimazol e o propiltiouracil (PTU). Ambos sao administrados 



1 Terapia farmacologica para tireotoxicose e crise tireotoxica I 

Medicamento 

Regimes de dosagem e comentarios 

Propranolol 

Dosagem: 

Comentario: 

10-40 mg por via oral tres ou quatro vezes ao dia para tireotoxicose 
e 60-80 mg por via intravenosa ou oral a cada quatro horas para 
crise tireotoxica. 

bloqueia a conversao de T 4 para T 3 em doses elevadas. 

Usar com cautela em pacientes com insuficiencia cardfaca sistolica. 
Usar um p-bloqueador seletivo em pacientes asmaticos. 

Metimazol 

Dosagem: 

Comentario: 

10 a 20 mg por via oral uma vez ao dia para tireotoxicose e 60-80 mg 
por via oral uma vez ao dia para crise tireotoxica. 
bloqueia a srntese de T 4 . Preferivel ao PTU para tireotoxicose, 
porem nao para crise tireotoxica. 

Propiltiouracil 

Dosagem: 

Comentario: 

50 a 150 mg por via oral tres vezes ao dia para tireotoxicose e dose 
de ataque de 500 a 1.000 mg por via oral e, a seguir, 250 mg por via 
oral a cada quatro horas para crise tireotoxica. 
bloqueia a srntese de T 4 e a conversao de T 4 para T 3 . Preferivel ao 
metimazol para crise tireotoxica. 

lodo 

Dosagem: 

Comentario: 

50 gotas de iodo potassico saturado (250 mg de iodo) por via oral a 
cada seis horas para tireotoxicose grave ou crise tireotoxica. 
bloqueia a srntese e a secregao de T 4 

Usado em combinagao com qualquer medicamento antitireoideo. 

Hidrocortisona 

Dosagem: 

Comentario: 

300 mg IV como dose de ataque e, a seguir, 100 mg a cada 

oito horas, somente para crise tireotoxica . 

usada para profilaxia de insuficiencia suprarrenal relativa em crise 

tireotoxica. 


PTU, propiltiouracil. Regimes de dosagem da Referenda 12. 
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por via oral. O metimazol e o medicamento de escolha para tratamento de tireotoxi- 
cose, e o PTU e mais indicado para tratamento de crise tireotoxica (12). Embora nao 
sejam comuns, os efeitos colaterais sao serios e incluem ictericia colestatica 
para o metimazol e necrose hepatiea fulminante mais agranulocitose para o 
PTU (12) (ver os respectivos regimes de dosagem na Tabela 50.3). 

Iodo inorganico 

Em casos graves de hipertireoidismo, o iodo (que bloqueia a sintese e a libe- 
ra^ao de T 4 ) pode ser adicionado a terapia farmacologica antitireoidea. A ad¬ 
ministrate deve ser por via oral como solu^ao de iodo potassico saturado 
(solu^ao de Lugol). O litio (300 mg por via oral a cada oito horas) podera ser 
usado como substituto em pacientes alergicos ao iodo (14). 

Preocupagoes especiais na crise tireotoxica 

Alem das medidas anteriores, o manejo da crise tireotoxica frequentemen- 
te requer ressuscita^ao volemica agressiva, para repor as per das liquidas de 
vomitos, diarreia e perdas insensiveis aumentadas. A crise tireotoxica pode 
acelerar o metabolismo dos glicocorticoides e criar uma insuficiencia suprar- 
renal relativa e recomenda-se a terapia profilatica com hidrocortisona intra- 
venosa (300 mg IV como dose de ataque, seguida de 100 mg IV a cada oito 
horas) para tratamento de crise tireotoxica ( 12 ). 


HIPOTIREOIDISMO 

O hipotireoidismo sintomatico e incomum, e sua preValencia e de apenas 
0,3% na popula^ao em geral (15). A maior parte dos casos resulta de tireoi- 
dite autoimune cronica (tireoidite de Hashimoto). Outras causas incluem ra- 
dioiodo, tireoidectomia ou disfun^ao hipotalamico-hipofisaria causada por 
tumores e necrose hemorragica (sindrome de Sheehan) e medicamentos (li- 
tio, amiodarona). 

Manifesta^oes clmicas 

Na maioria das vezes, as manifesta^oes clmicas de hipotireoidismo sao su- 
tis e incluem pele seca, fadiga, caibras musculares e constipa^ao. Ao contra- 
rio da percep^ao popular, a obesidade nao e consequencia do hipotireoidis¬ 
mo (15). Casos mais avan^ados de hipotireoidismo podem ser acompanha- 
dos de hiponatremia e de miopatia nos musculos esqueleticos, com eleva^ao 
nas enzimas musculares (creatinafosfocinase e aldolase) e com eleva^ao no 
nivel de creatinina serica (a partir da creatinina liberada pelos musculos es¬ 
queleticos) que nao e causada por nenhuma disfun^ao renal (16). 

Efusoes 

Efusao pericardica e a manifesta^ao cardiovascular mais comum de hipo¬ 
tireoidismo, sendo a causa mais comum de expansao da area cardiaca em 
pacientes com hipotireoidismo (17). Em geral, essas efusoes se acumulam 
lentamente e nao criam comprometimento cardiaco. As efusoes pleurais 



864 Paul L. Marino 


tambem sao comuns em casos de hipotireoidismo. As efusoes pleurais e pe- 
ricardicas no hipotireoidismo resultam de um aumento na permeabilidade 
capilar e sao exsudativas em termos de qualidade. 

Mixedema 

Os casos avan^ados de hipotireoidismo sao acompanhados de um aspecto 
edematoso conhecido por mixedema. Embora seja confundida com edema, 
esta condi^ao e causada pelo acumulo intradermico de proteinas (18). O mi¬ 
xedema esta tambem associado a condi^oes como hipotermia e depressao 
da consciencia. A depressao da consciencia denomina-se coma mixedematoso , 
mesmo que a insensibilidade seja incomum (18). 

Diagnostico 

Os niveis sericos de T 3 podem ser normais em casos de hipotireoidismo, em¬ 
bora os niveis de T 4 livre sejam sempre reduzidos (15). Os niveis sericos de 
TSH sao elevados (com frequencia acima de 10 mU/dL) no hipotireoidismo 
primario e deprimidos no hipotireoidismo em decorrencia da disfun^ao hi- 
pot al ami co-hipofis aria. 

Terapia de reposi^ao de hormonios tireoideos 

O tratamento do hipotireoidismo leve a moderado e a levotiroxina (T 4 ), que 
e dada por via oral em uma dose unica diaria de 50 a 200 pg (19). A dose ini- 
cial comum e de 50 pg/dia, sendo aumentada em incrementos de 50 pg/dia a 
cada tres a quatro semanas. A dose otima de reposi^ao de levotiroxina e de- 
terminada monitorando o nivel serico de TSH. 

Recomenda-se a administra^ao intravenosa de tiroxina em casos de hi¬ 
potireoidismo grave (pelo menos na fase inicial) devido ao risco de motilida- 
de gastrintestinal reduzida no hipotireoidismo grave. Regime recomendado 
inclui uma dose intravenosa inicial de tiroxina de 250 pg, seguida no outro 
dia por uma dose de 100 pg e seguida apos por uma dose diaria de 50 pg (19). 

Terapia de reposigao de T 3 

Como a conversao de T4 em T3 (a forma ativa do hormonio tireoideo) po- 
de estar deprimida nos pacientes gravemente doentes (18), a terapia oral 
com T3 pode ser usada para suplementar a terapia de reposigao da tiroxina. 
Nos pacientes com depressao da consciencia, o T3 oral pode ser dado (com 
uma sonda nasogastrica) em uma dose de 25 pg a cada 12 horas ate o pacien- 
te despertar (20). Estudos que avaliaram os beneficios da suplementa^ao de 
T 3 apresentaram resultados mistos (15). 


PALAVRA FINAL 
Tanto barulho por nada 

A maior preocupa^ao com a disfun^ao suprarrenal e tireoidea em pacien¬ 
tes criticos e a possibilidade da ocorrencia de algum impacto negativo sobre 
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os resultados. No entanto, as observances a seguir sugerem que ess a preocu- 
pa^ao nao tem nenhum fundamento. 

1. AICRDC e comum, porem nao ha nenhuma consistency a (1) nos bene- 
ficios da terapia de reposi^ao de corticosteroides em pacientes criticos, 
alem de ser muito dificil comprovar, o que cria duvidas sobre a signifi- 
cancia clmica da supressao suprarrenal ness a popula^ao de pacientes. 

2. Assim como nos disturbios da tireoide, o hipotireoidismo e o hiperti- 
reoidismo sao incomuns em pacientes de UTI e ainda nao se comprovou 
a influ encia dos efeitos nao tireoideos sobre a fun^ao da tireoide nos re¬ 
sultados clinicos. 

Com base nessas observances, aparentemente, as disfun^oes suprarre¬ 
nal e tireoidea tem pouco impacto sobre o destino de pacientes criticos (mui- 
tas folhas, porem poucos frutos). 
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Sect 


FARMACOTERAPIA 
EM CUIDADOS 
INTENSIVOS 


O desejo de tomar medicamentos talvez seja a grande caractenstica 
que distingue o homem dos animais. 

Sir William Osier 



ANALGESIA 
E SEDA^AO 


A dor e miseria perfeita, o pior dos males.... 

John Milton 
Paraiso Perdido 


Ao contrario da percept 0 popular, a principal fun^ao dos medicos no cui- 
dado dos pacientes nao e salvar vidas (uma vez que isso e impossivel em 
uma base consistente), mas aliviar a dor e o sofrimento. E aqueles que sentem 
dor mais intensa e sofrimento maior sao os pacientes de UTI. A Figura 51.1 
da uma ideia sobre como estamos preparados para aliviar a dor e o sofri¬ 
mento em UTIs (1). Isso explica a razao pela qual a maior parte dos pacien¬ 
tes que recebe alta de UTI se lembra do desconforto e da dor incontrolada 
como a experiencia dominante durante sua permanencia em uma UTI (2). 

Este capitulo tern como foco principal a descri^ao do uso de analgesicos 
e sedativos intravenosos para obter o conforto de pacientes de UTI. As revi- 
soes pertinentes, assim como as orientates mais recentes para a pratica cli- 
nica de analgesia e seda^ao em UTIs, foram incluidas na bibliografia no fi¬ 
nal do capitulo (3-5). 


EXPERIENCIA EM UNIDADE DE TERAPIA INTENSIVA 

Pesquisas realizadas com pacientes que receberam alta em UTI dentro de um 
periodo de seis meses a quatro anos mostram que 20 a 40% nao se lembra- 
vam do que ocorreu durante sua permanencia na UTI (2, 6, 7). Esse fato re- 
flete os efeitos anestesicos dos benzodiazepinicos, tendo em vista que os pa¬ 
cientes que nao receberam seda^ao forte na UTI tern maior probabilidade de 
se lembrar das experiencias vividas na UTI (7). Seja qual for o mecanismo, 
a amnesia durante a permanencia em UTI aparentemente e benefica, porque 
apaga da memoria as experiencias estressantes. 
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Experiencias estressantes na UTI 

Parece evidente afirmar que a experiencia em UTI e estressante para a 
maior parte dos pacientes. Diversos estressores foram identificados por pa- 
cientes apos a alta de uma UTI, e os mais relevantes foram: a) dor incontro- 
lavel, b) seda^ao inadequada, c) dificuldades de comunica^ao (em pacien¬ 
tes intubados), d) dificuldade para pegar no sono e e) alucina^oes e pesa- 
delos (2, 6, 7). Os procedimentos dolorosos sao as fontes de estresse citadas 
com mais frequencia (8). As experiencias estressantes vividas em UTIs po- 
dem ter efeitos neuropsiquiatricos prolongados. Um dos estudos sobre o te- 
ma documentou que 25% dos pacientes com experiencias estressantes em 
UTIs apresentaram sintomas do transtorno do estresse pos-traumatico qua- 
tro anos mais tarde (9). 

A dor em pacientes gravemente enfermos 

As pesquisas indicam que 50 a 80% de pacientes de UTI experiment am 
dor e desconforto durante a permanencia em UTIs (2, 6, 7). Surpreenden- 
temente, a prevalencia da dor em UTIs cirurgicas e a mesma que em UTIs 
medicas (10). 

Hipernocicepgao 

Os pacientes criticos experimentam a sensa^ao de dor muito mais rapida- 
mente em compara^ao com individuos saudaveis ( hipernocicepgao ). Por exem- 
plo, as experiencias mais dolorosos envolvendo pacientes de UTI sao sucgao endotra- 
queal e virar o corpo no leito (8). Alem disso, entre 30 e 50% de pacientes criti¬ 
cos sentem dor no estado de repouso, sem nenhuma estimulagao nociva (8, 10). De 
maneira geral, esse tipo de dor envoive as costas e as extremidades inferiores. 

A intensifica^ao da dor em pacientes criticos e atribuida a imobilida- 
de e as inflama^oes sistemicas (a dor em repouso vivenciada por pacien¬ 
tes de UTI assemelha-se as mialgias que ocorrem durante infec^oes sistemi¬ 
cas). A falha em reconhecer a intensifica^ao desse estado nociceptivo e a fon- 
te principal de alivio inadequado da dor em UTIs. Avalia^oes frequentes da 


Pergunta: o diazepam alivia a dor? 
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FIGURA 51.1 Porcentagem de medicos assistentes e enfermeiras de UTI que responderam in- 
corretamente a pergunta se o diazepam (Valium®) alivia a dor. 
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dor com base nas escalas de intensidade (descritas mais adiante) ajudam a 
corrigir problemas relacionados ao controle inadequado da dor em UTI (3). 

Monitorando a dor 

A dor e definida como uma experiencia sensorial ou emocional desagradavel (11), 
que ressalta sua natureza subjetiva. A sensagao de dor pode ser descrita em 
termos de intensidade, duragao, localizagao e qualidade, embora a intensi¬ 
dade da dor seja o parametro monitorado com maior frequencia, porque re- 
flete o "grau de desconforto". 

Escalas de intensidade da dor 

O objetivo das escalas de intensidade da dor e determinar a necessidade de 
terapias analgesicas e avaliar sua eficacia. Existem seis escalas diferentes de 
intensidade da dor, embora apenas algumas del as sejam necessarias para 
avaliar a intensidade da dor na maior parte dos pacientes de UTI. 

1. Nas situates em que os pacientes conseguirem apresentar um autor- 
relato da intensidade da dor, a Escala de Classificagao Numerica pode- 
ra ser usada no processo de avaliagao (12). Trata-se de uma regua com 
10 marcas divisorias com espagos iguais numeradas de 1 (sem dor) a 10 
(dor maxima). O paciente deve apontar para as marcagoes numeradas 
para indicar a gravidade da dor. Considera-se que o controle da dor e 
adequado se a pontuagao for no maximo 3. 

2. Nas situates em que os pacientes estiverem sedados e usando um ven- 
tilador, a Escala Comportamental da Dor (BPS, do ingles Behavioral Pain 


Escala comportamental da dor 


Item Describe) Pontuagao 

Expressao facial Relaxada 1 

Parcialmente tensa 2 

Totalmente tensa 3 

Contragao facial 4 

Membros superiores Sem movimento 1 

Inclinagao parcial 2 

Inclinagao total, dedos flexionados 3 

Retragao permanente 4 

Tolerancia com a ventilagao Tolerancia ao ventilador 1 

Tosse, com tolerancia ao ventilador 2 

Resistencia ao ventilador 3 

Incapacidade para controlar a ventilagao 4 


Pontuagao total 

Pontuagao Interpretagao 

1 Sem dor 

1-5 Controle aceitavel da dor 

12 Dor maxima 


Da Referenda 10. 
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Scale) apresentada na Tabela 51.1 e o metodo recomendado para avaliar 
a dor (3). Ess a escala avalia a intensidade da dor por meio de comporta- 
mentos provocados (i.e., expressao facial, flexao dos bravos e tolerancia 
a ventila^ao mecanica [VM]) (11). Apontua^ao varia de 3 (sem dor) a 12 
(dor maxima). Considera-se que o controle da dor e adequado se a pon- 
tua^ao for de no maximo 5 (3). 

Sinais vitais 

Os sinais vitais (p. ex., frequeneia cardiaca) mostram uma fraca correla^ao 
com os relatos dos pacientes a respeito da intensidade da dor (o padrao-ou- 
ro) e permanecem inalterados na sua presen^a (13). Como resultado, nao se 
recomenda o uso dos sinais vitais nas avalia^oes da dor (3). 


ANALGESIA OPIOIDE 

Os derivados quimicos naturais do opio sao chamados opiaceos. Os opiace- 
os e outras substancias que produzem seus efeitos estimulando receptores 
opioides espedficos no sistema nervoso central (SNC) sao chamados opioi- 
des. A estimula^ao dos receptores opioides produz uma variedade de efeitos, 
incluindo analgesia, seda^ao, euforia, constri^ao pupilar, depressao respira- 
toria, bradicardia, constipa^ao, nausea, vomito, reten^ao urinaria e prurido 
(14). O termo narcotico refere-se a uma classe geral de drogas que deprimem 
a consciencia (i.e., sao entorpecentes). 

Os opioides sao os agentes mais frequentemente usados para o alivio 
da dor e seda^ao na UTI (3, 8) e sao administrados pela via intravenosa co- 
mo doses intermitentes em bolus ou em infusoes continuas. Embora produ- 
zam seda^ao leve, ao contrario dos benzodiazepinicos, os opioides nao cau- 
sam amnesia (15). 

Medicamentos e regimes de dosagem 

Os opioides usados mais frequentemente em UTI sao morfina, fentanil e hi- 
dromorfona (5, 6, 12). A Tabela 51.2 mostra as doses intravenosas recomen- 
dadas para cada medicamento. Cabe enfatizar que a necessidade de doses 
de opioides pode variar amplamente entre pacientes individual e que as do¬ 
ses efetivas de cada opioide sao determinadas pela reagao de cada paciente e nao pela 
faixa de dose recomendada para o medicamento. 

Fentanil 

O fentanil substituiu a morfina como analgesico opioide mais popular pa¬ 
ra uso em UTIs (8). As vantagens do fentanil sobre a morfina incluem inicio 
mais rapido da a^ao (porque o fentanil e 600 vezes mais soluvel em lipide- 
os do que a morfina), menor risco de hipotensao (porque o fentanil nao esti- 
mula a libera^ao de histamina) (16), e ausencia de metabolitos ativos. A au- 
sencia relativa de efeitos hemodinamicos adversos e a maior atratividade do 
fentanil para uso em pacientes criticos. 
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Morfina 

O metabolismo dos opioides ocorre principalmente no figado e a excregao 
dos metabolitos ocorre pela urina. A morfina possui diversos metabolitos 
ativos que podem se acumular em casos de insuficiencia renal. Um dos me¬ 
tabolitos (a morfina-3-glicuronida) pode produzir excitagao do SNC, com 
mioclonus e convulsoes (17), ao passo que outro metabolito (a morfina-6-gli- 
curonida) possui efeito analgesico mais potente do que o medicamento-mae 
(14). Para evitar o acumulo desses metabolitos, a dose de manutengao da mor¬ 
fina deve ser reduzida em 50% nos pacientes com insuficiencia renal (18). O fenta- 
nil nao tern metabolitos ativos, e a dose nao necessita ser ajustada na insufi¬ 
ciencia renal. 

A morfina promove a liberagao de histamina, que pode causar vasodi- 
latagao sistemica e uma queda na pressao arterial (PA) (14). A hipotensao e 
uma ocorrencia provavel e, em geral, acomete pacientes com estado hipera- 
drenegico e tonus vascular periferico aumentado (4). A liberagao de histami¬ 
na induzida pelo uso de morfina nao promove broncoconstrigao, sendo que 
pacientes asmaticos receberam doses de 1,5 mg/kg de morfina e nao apre- 
sentaram nenhum efeito ad verso (19). 

Hidromorfona 

A hidromorfona e um derivado da morfina que produz analgesia mais efi- 
caz (de acordo com uma metanalise recente) (20). Entretanto, a hidromorfo¬ 
na nao ap resent a nenhuma vantagem clinica aparente sobre a morfina em 
pacientes criticos, a nao ser a desnecessidade de altera^oes na dosagem em 
casos de insuficiencia renal. 


I I Cccala c«mportamental da d«r 1 

Caracteristica 

Morfina 

Hidrocodona 

Fentanil 

Imcio 

5-10 minutos 

5-15 minutos 

1-2 minutos 

Dosagem em bolus 

2-4 mg 

A cada 1-2 horas 

0 ,2-0,6 mg 

A cada 1-2 horas 

0,35-0,5 pg/kg 

A cada 0,5-1 hora 

Taxa de infusao 

2-30 mg/h 

0,5-3 mg/h 

0,7-10 pg/kg/h 

PCA 

Demanda (bolus) 
Intervalo de bloqueio 

0,5-3 mg 

10-20 minutos 

1 

0 ,1-0,5 mg 

5-15 minutos 

4 

15-75 pg 

3-10 minutos 

Lipossolubilidade 

X 

0 ,2x 

600x 

Metabolitos ativos 

Sim 

Sim 

Nao 

Liberagao de histamina 

Sim 

Nao 

Nao 

Ajuste de dose para 
insuficiencia renal 

4- 50% 

Nenhum 

Nenhum 


PCA, analgesia controlada pelo paciente, do ingles patient-controlled analgesia. Recomendapoes da Referenda 3. 
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Remifentanil 

O remifentanil e um opioide de a^ao ultracurta administrado em infusao in- 
travenosa continua com base no mesmo regime de dosagem a seguir. 

Regime de dosagem: 1,5 pg como dose de ataque, seguida de uma infu¬ 
sao continua a 0,5-15 pg/kg/h (3). 

Os efeitos analgesicos se perdem dentro de 10 minutos apos a interrup- 
<;ao da infusao do medicamento. A curta dura^ao da a^ao reflete o metabo- 
lismo do medicamento, isto e, o remifentanil se dissocia em esterases ines- 
pecificas no plasma. Considerando que o metabolismo nao ocorre no figado 
ou nos rins, nao sao necessarios ajustes de doses em casos de insuficiencia 
renal ou hepatica. 

A curta dura^ao da a^ao do remifentanil e mais vantajosa em con didoes 
que exigem avalia^oes frequentes da fun^ao cerebral (p. ex., lesoes traumati- 
cas na cabe^a). Possivelmente a cessa^ao abrupt a da atividade opioide preci- 
pite a abstinencia aguda de opioides (5), que podera ser evitada combinan- 
do-se a administra^ao de remifentanil com um opioide de a^ao mais prolon- 
gada. 

Meperidina 

A meperidina e um analgesico opioide que nao conta mais com a prefe¬ 
rence para controle da dor em UTIs devido ao potencial para neurotoxi- 
cidade. O metabolismo da meperidina ocorre no figado, onde se transforma 
em normeperidina, um metabolito com excre^ao lenta pelos rins (a meia-vi- 
da de excre^ao varia de 15 a 40 horas) (21). O acumulo de normeperidina 
produz excita^ao no SNC com agita^ao, mioclonus, delirium e convulsoes ge- 
neralizadas (21). Levando-se em considera^ao que ha uma forte prevalencia 
de disfun^ao em pacientes de UTIs, ha um grande risco de acumulo de me- 
tabolitos neurotoxicos de meperidina ness a popula^ao de pacientes. 

Analgesia controlada pelo paciente 

Em individuos conscientes e capazes de se automedicar, a analgesia controla¬ 
da pelo paciente (PCA, do ingles patient-controlled analgesia) possivelmente seja 
um metodo eficaz de controle da dor, podendo, inclusive, ser superior a do¬ 
sagem intermitente de opioides. O metodo PCA utiliza uma bomba de infu¬ 
sao eletronica que pode ser ativada pelo proprio paciente. Ao sentir a dor, 
o paciente deve pressionar o botao conectado na bomba para receber um pe- 
queno bolus intravenoso de medicamento. Depois da administra^ao de cada 
bolus, a bomba podera ser desativada durante um periodo obrigatorio que 
se denomina "intervalo de bloqueio", para evitar dosagens excessivas. A Ta- 
bela 51.2 mostra os regimes de dosagem de opioides para PCA. O interva- 
lo minimo de bloqueio e determinado pelo tempo necessario para atingir o 
efeito maximo do medicamento (22). As prescribes de medicamentos para 
PCA devem especificar a dose de ataque inicial (se houver), o intervalo de 
bloqueio e a repeti^ao da dose em bolus. A PCA pode ser usada isoladamen- 
te ou em combina^ao com infusoes de baixas doses de opioides. 
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Efeitos adversos dos opioides 

Depressao respiratoria 

Os opioides produzem redugao mediada centralmente e dose-dependente 
tanto na frequencia respiratoria (FR) quanto no volume de ar corrente (23, 
24), mas a depressao respiratoria e a hipoxemia sao incomuns quando os opioides sao 
usados nas doses usuais (25). Doses de opioides que causam dificuldade em 
despertar alteram tambem a ventila^ao e produzem hipercapnia (23). Os pa- 
cientes com sindrome da apneia do sono ou hipercapnia cronica sao parti- 
cularmente propensos a depressao respiratoria pelos opioides. 

Efeitos cardiovasculares 

A analgesia opioide e muitas vezes acompanhada por diminui^ao na PA e na 
frequencia cardiaca, que resultam da atividade simpatica diminuida e ativi- 
dade parassimpatica aumentada. Esses efeitos, em geral, sao leves e bem to- 
lerados, ao menos em posi^ao supina (26). A diminui^ao na PA pode ser pro- 
nunciada em pacientes com hipovolemia ou insuficiencia cardiaca (em que 
ha um tonus simpatico basal aumentado), ou quando os opioides sao dados 
em combina^ao com os benzodiazepinicos (27). A hipotensao induzida por 
opioides raramente e uma amea^a para a perfusao tecidual e a PA respon- 
de aos liquidos intravenosos ou doses pequenas em bolus de vasopressores. 

Motilidade intestinal 

Os opioides sao conhecidos por sua capacidade de deprimir a motilidade 
intestinal pel a ativa^ao dos receptores de opioides no trato gastrintestinal 
(TGI). Isso e uma fonte de constipa^ao problematica em pacientes com can¬ 
cer. Em pacientes criticos, qualquer altera^ao na motilidade gastrintestinal 
estimula refluxos de alimentos administrados por sondas enterais na orofa- 
ringe, criando o risco de pneumonia por aspira^ao. A hipomotilidade intes¬ 
tinal induzida por opioides pode ser revertida parcialmente com naloxona 
enteral (8 mg em intervalos de seis horas) sem afetar a analgesia opioide. 
Em um estudo pequeno, (28) esta abordagem resultou em poucos casos de 
pneumonia por aspira^ao. 

Nauseas e vomitos 

Os opioides podem promover vomitos pela estimula^ao da zona de gati- 
lho quimiorreceptora no tronco cerebral inferior (23). To dos os opioides sao 
equivalentes em sua capacidade de promover vomitos, porem a substitui^ao 
de um opioide por outro algumas vezes resolve o problema. 


ANALGESIA NAO OPIOIDE 

Alista de analgesicos nao opioides intravenosos e bem pequena e inclui ape- 
nas tres medicamentos: paracetamol, cetorolaco e ibuprofeno. Esses medi- 
camentos sao usados principalmente no controle da dor na fase inicial do 
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periodo pos-operatorio. Alem de serem usados isoladamente nos casos de 
dor branda, podem tambem ser administrados em combinagao com um anal- 
gesico opioide em casos de dor variando de moderada a grave. O objetivo 
principal da terapia analgesica de combinagao e diminuir a dose de opioi- 
des (efeito "poupador de opioides") e, consequentemente, diminuir o risco de 
efeitos ad versos associados a esta classe de medicamentos. A Tabela 51.3 apre- 
senta os regimes de dosagem intravenosa para os analgesicos nao opioides. 

Cetorolaco 

O cetorolaco e um medicamento anti-inflamatorio nao esteroide (AINE) in¬ 
tro duzi do em 1990 como o primeiro analgesico parenteral para dor pos-ope- 
ratoria que nao causa depressao respiratoria (29). O cetorolaco possui um 
efeito poupador de opioides comprovado, permitindo, com frequencia, di¬ 
minuir em 25 a 50% a dose de analgesicos opioides (30). 

Regime de dosagem 

O cetorolaco pode ser administrado por injegao intravenosa (IV) ou intra¬ 
muscular (IM). O regime de dosagem recomendado para tratamento de dor 
moderada a grave em adultos e de 30 mg IV ou IM em intervalos de seis horas, 
por ate cinco dias (31). Recomenda-se diminuir a dose em 50% para aplica- 
gao em pacientes idosos (idade > 65 anos) e em pacientes com peso corporal 
inferior a 50 kg. A injegao IM de cetorolaco pode produzir hematomas (32), 
de mo do que, nessas circunstancias, a injegao em bolus e preferivel. 

Risco de adversidades 

As agoes beneficas do cetorolaco e de outros AINEs sao atribuidas a inibigao 
na produgao de prostaglandina, embora isso crie tambem o risco de efeitos 


Analgesia intravenosa com nao opioides 


Medicamento Regimes de dosagem e comentarios 

Cetorolaco Dosagem: 30 mg IV ou IM a cada seis horas, durante ate cinco dias. 

Diminuir a dose em 50% para idade > 65 anos ou peso corporal 
inferior a 50 kg. 

Comentario: o cetorolaco e um AINE e possui efeitos anti-inflamatorios e 

antipireticos. A ocorrencia de complicagoes serias nao e comum 
se o tratamento se limitar a cinco dias. 

Ibuprofeno Dosagem: 400-800 mg IV a cada seis horas. 

Comentario: o ibuprofeno tambem e um AINE com agoes que se assemelham 
as do cetorolaco. A ocorrencia de complicagoes serias nao e 
comum se o medicamento for usado em curtos perfodos para 
aliviar a dor. 

Paracetamol Dosagem: 1 g IV a cada seis horas. A dose diaria nao podera exceder 4 g. 

Comentario: nao ha efeitos anti-inflamatorios, que e a desvantagem principal 
para uso em pacientes crfticos. 
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ad versos, principalmente lesao na mucosa gastrica, hemorragia no TGI su¬ 
perior e altera^oes na fun^ao renal (31). Em geral, esses efeitos adversos es- 
tao associados a dosagem excessiva ou a exposi^ao prolongada aos AINEs 
e nao sao muito comuns nas situates em que o cetorolaco for administra- 
do nas doses recomendadas e o tempo do tratamento se limitar a cinco dias 
(32-34). 

Ibuprofeno 

O ibuprofeno tern bastante semelhan^a com o cetorolaco porque: (a) e um 
AINE que pode ser administrado pela via intravenosa, (b) possui um efei- 
to poupador de opioides e (c) e um medicamento seguro quando for utiliza- 
do no curto prazo para controle da dor (35). A dose intravenosa de ibuprofe¬ 
no varia de 400 a 800 mg IV em intervalos de seis horns, com dose diaria maxi¬ 
ma de 3,2 gramas (35). Ao contrario do cetorolaco, o periodo de tratamento 
com ibuprofeno nao tern recomenda^oes sobre limita^ao de tempo. Em ge¬ 
ral, os testes clinicos de administra^ao IV de ibuprofeno sao realizados em 
24 a 48 horas, sendo que a ocorrencia de complicates serias nao e comum 
dentro desse periodo. 

Paracetamol 

O paracetamol foi aprovado para uso intravenoso em 2010 e se aplica ao tra¬ 
tamento de curto prazo de dor e febre em pacientes pos-operatorios que nao 
conseguem tomar o medicamento por via oral ou retal (36). A dose recomen- 
dada de paracetamol por via intravenosa e de 4 g por dia (para evitar hepa- 
totoxicidade por paracetamol) (36). Esse regime de dosagem tern efeito do¬ 
cument ado como poupador de opioides em pacientes na fase pos-operato- 
ria (37). 

Desvantagens 

O paracetamol nao possui nenhuma atividade anti-inflamatoria, que e uma 
grande desvantagem para uso em pacientes criticos. Alem disso, embora a 
limita^ao da dose diaria em 4 g tenha o objetivo de evitar a incidencia de he- 
patotoxicidade por paracetamol, a dose toxica do medicamento ainda nao 
foi avaliada em pacientes criticos. Por ess as razoes, a terapia intravenosa 
com paracetamol nao e a escolha ideal para analgesia poupadora de opioi¬ 
des em pacientes criticos (o Capitulo 54 ap resent a uma descri^ao da hepato- 
toxicidade por paracetamol). 

Dor neuropatica 

Em geral, a analgesia nao opioide e aplicada em casos de dor neuropati¬ 
ca (p. ex., dor causada por neuropatia diabetica), sendo que os medicamen- 
tos recomendados para esse tipo de dor sao gabapentina e carbamazepina (3). 
Ambos os medicamentos devem ser administrados por via enteral. Embora 
as doses efetivas variem para cada paciente, as doses usuais sao de 600 mg a 
cada oito horas para a gabapentina e 100 mg a cada seis horas para a carba¬ 
mazepina (suspensao oral). 
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ANSIEDADE NA UNIDADE DE TERAPIA INTENSIVA 

A ansiedade e os transtomos relacionados (agita^ao e delirium) sao eviden¬ 
tes em ate 85% dos pacientes na UTT (38). Esses transtornos sao definidos co- 
mo segue: 

1. A ansiedade se caracteriza por sensa^oes exageradas de medo ou apre- 
ensao que sao sustentadas mais por eventos internos do que externos. 

2. Agita^ao e um estado de ansiedade acompanhado por intensifica^ao na 
atividade motora. 

3. O delirium e um estado confusional agudo que possivelmente - ou cer- 
tamente - tenha a ansiedade como componente. Embora o delirium fre- 
quentemente seja igualado a agita^ao, ha uma forma hipoativa que se 
caracteriza pela presen^a de letargia (o Capitulo 44 apresenta uma des- 
cri^ao mais detalhada de delirium). 

O denominador comum desses transtornos e a ausencia da sensagao de 
bem-estar. 


Seda^ao 

Seda^ao e o processo de aliviar a ansiedade e estabelecer um estado de cal- 
ma. Esse processo inclui medidas gerais de suporte (como comunica^ao 
constante com os pacientes e seus familiares) e farmacoterapia. O midazo¬ 
lam e o propofol sao os medicamentos usados com mais frequencia para se- 
da^ao em UTIs (3). 

Monitoramento da seda^ao 

O uso rotineiro das escalas de seda^ao e uma ferramenta import ante para 
atingir niveis sedativos adequados (3). No caso de pacientes de UTI, as es¬ 
calas de seda^ao de maior confiabilidade sao as seguintes: Escala de Seda- 
<;ao e Agita^ao (SAS, do ingles Sedation-Agitation Scale) e a Escala de Seda^ao 
e Agita^ao de Richmond (RASS, do ingles Richmond Agitation Sedation Scale) 
(3). A Tabela 51.4 apresenta detalhes sobre a RASS (39). A RASS inclui quatro 
pontua^oes possiveis para agita^ao progressiva (+1 a +4) e cinco pontua^oes 
possiveis para seda^ao progressiva (-1 a -5). A pontua^ao RASS ideal e zero 
(o paciente esta alerta e calmo). A vantagem adicional da RASS e a capacida- 
de para monitorar altera^oes seriais no estado mental de um paciente (40). 
Esta ultima funcionalidade permite que a pontua^ao RASS seja aplicada co¬ 
mo resultado final de terapias sedativas farmacologicas (as infusoes de seda¬ 
tivos podem ser tituladas para que se possa atingir uma pontua^ao RASS de 
-1 a -2, que rep resent a uma seda^ao leve). 


BENZODIAZEPINICOS 

Nos dias atuais, os benzodiazepinicos sao os medicamentos mais populares 
para seda^ao em UTIs (3, 8), embora estejam perdendo terreno para outros 
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I I Escala de Agitagao e Sedagao de Richmond (RASS) 1 

Pontuagao 

Termo 

Descrigao 

+4 

Combativo 

Manifestamente combativo ou violento; perigo imediato para 
a equipe. 

+3 

Muito agitado 

Puxa ou remove sondas e cateteres ou apresenta 
comportamento agressivo. 

+2 

Agitado 

Movimento frequente nao intencional ou assincronismo do 
paciente com o ventilador. 

+1 

Impaciente 

Ansioso ou apreensivo, embora os movimentos nao sejam 
agressivos ou vigorosos. 

0 

Alerta e calmo 


-1 

Sonolento 

Nao totalmente alerta, porem desperta por > 10 segundos, com 
contragao dos olhos, em resposta a voz. 

-2 

Sedagao leve 

Desperta brevemente (< 10 segundos), com contragao dos 
olhos, em resposta a voz. 

-3 

Sedagao moderada 

Qualquer movimento (porem sem contragao dos olhos) em 
resposta a voz. 

-4 

Sedagao profunda 

Nenhuma resposta a voz, mas com movimento a estimulagao 
ffsica. 

-5 

Incapaz de excitar 

Nenhuma resposta a voz ou a estfmulos ffsicos. 


Para determinar a RASS, proceda como segue: 

Primeiro passo Observagao: observar o paciente sem interagao. Se o paciente estiver alerta, atri- 
bua a pontuagao mais adequada (0 a +4). Se o paciente nao estiver alerta, passar 
para o Segundo passo. 

Segundo passo Estimulagao verbal: dirigir-se ao paciente pelo nome em voz alta e pedir ao pa¬ 
ciente para olhar para voce. Repetir uma vez caso seja necessario. Se o paciente 
responder a voz, atribuir a pontuagao mais adequada (-1 a -3). Se nao houver res- 
posta, passar para o Terceiro passo. 

Terceiro passo Estimulagao ffsica: sacudir o ombro do paciente. Se nao houver nenhuma respos- 
ta, massagear o esterno com forga. Atribuir a pontuagao mais adequada (-4 a -5). 

Da Referenda 39. 


sedativos devido a problemas associados ao acumulo do medicamento e de 
sedagao excessiva. 

Perfis farmacologicos 

Dois benzodiazepmicos sao utilizados para sedagao em UTIs: midazolam e 
lorazepam (o diazepam deixou de ser utilizado devido a sedagao excessiva 
com o uso prolongado). Os dois medicamentos sao administrados pela via 
intravenosa. A Tabela 51.5 apresenta um breve perfil de cada medicamento. 

Midazolam 

O midazolam e um medicamento de agao rapida devido a alta solubilidade 
em lipideos. Os efeitos sedativos surgem dentro de um a dois minutos apos 
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a injegao intravenosa, o que transforma o midazolam no benzodiazepinico 
preferido para sedagao rapida (p. ex., para aplicagao em pacientes excessiva- 
mente agitados e combativos). A absorgao imediata do midazolam no inte¬ 
rior dos tecidos resulta tambem na eliminagao rapida da corrente sanguinea, 
resultando, consequentemente, em um curto periodo de duragao da agao 
(41). Em decorrencia da curta duragao do efeito (uma a duas horas), o mi¬ 
dazolam e administrado como infusao continua, precedida de uma dose em 
bolus. Entretanto, tendo em vista que o efeito curto do medicamento se de- 
ve a absorgao imediata no interior dos tecidos, e nao a excregao do corpo do 
paciente, infusoes continuas de midazolam result am no acumulo progressi¬ 
ve do medicamento nos tecidos. As infusoes de midazolam devem limitar- 
-se a um periodo igual ou inferior a 48 horas (4) para evitar sedagao excessi- 
va causada pelo acumulo do medicamento. 

Lorazepam 

O lorazepam e um medicamento de agao mais prolongada que o midazo¬ 
lam, cujos efeitos duram ate seis horas depois da administragao de uma uni- 
ca dose intravenosa (3). Pode-se administrar o lorazepam por meio de inje- 
goes IV intermitentes ou por infusoes IV continuas. Apreparagao intraveno¬ 
sa do lorazepam contem propilenoglicol, solvente utilizado para aumentar a 
solubilidade do medicamento no plasma. Este solvente tern efeitos ad versos 
(ver mais adiante), razao pela qual as recomendagoes de dosagem do loraze¬ 
pam apresentadas na Tabela 51.5 tern um limite maximo permissivel (2 mg 
por doses em bolus e 10 mg/h em infusoes continuas). 

Metabolismo 

O metabolismo dos benzodiazepinicos ocorre no figado. O midazolam e me- 
tabolizado pelo sistema enzimatico do citocromo P450, sendo que os medi- 
camentos que interferem nesse sistema de enzimas (p. ex., diltiazem e eritro- 
micina) podem inibir seu metabolismo e potencializar seus efeitos. O mida- 


I I Sedagao com 

benzodiazepinicos intravenosos I 

Caracteristicas 

Midazolam 

Lorazepam 

Dose de ataque 

0,01-0,06 mg/kg 

0,02-0,06 mg/kg (< 2 mg) 

Imcio de agao 

2-5 min 

15-20 min 

Duragao (apos bolus) 

1-2 h 

2-6 h 

Infusao contmua 

0,02-0,1 mg/kg/h 

0,01-0,1 mg/kg/h (< 10 mg/h) 

Dosagem em bolus intermitente 


0,02-0,06 mg/kg, a cada 2-6 h, 
de acordo com a necessidade 

Lipofilicidade 

+++ 

++ 

Preocupagoes especfficas 

Metabolites ativos 1- 

Toxicidade pelo propilenoglicol 


tOs metabolites ativos prolongam a sedapao, especialmente em casos de insuticiencia renal. ^Uma dose de 2 mg/mL de 
lorazepam contem 830 mg/mL de propilenoglicol como solvente. Recomenda 9 oes de dosagem da Referenda 3. 






Compendio de UTI 881 


zolam possui um metabolito - 1-hidroximidazolam - que e eliminado pelos 
rins, de mo do que qualquer altera^ao na fun^ao renal podera tambem in- 
fluenciar a seda^ao com este medicamento. O lorazepam e metabolizado por 
glicuronida^ao e nao possui metabolitos ativos. 

Vantagens 

As vantagens da seda^ao com benzodiazepinicos incluem o seguinte: 

1. Os benzodiazepinicos possuem um efeito anestesico dose-dependente 
que e diferente do efeito sedativo. A amnesia se estende alem do peri- 
odo de seda^ao (amnesia anterograda), sendo que este fato possivel- 
mente seja responsavel pelo percentual surpreendente de pacientes (ate 
40%) que nao se recordam dos eventos ocorridos durante sua perma¬ 
nencia na UTI depois da alta (2, 6, 7). Conforme mencionado, esse tipo 
de amnesia deve ser benefico, porque apaga experiences estressantes 
da memoria. 

2. Os benzodiazepinicos possuem efeitos anticonvulsivantes (ver o Capi- 
tulo 45), que sempre sao beneficos em pacientes criticos. 

3. Os benzodiazepinicos sao os sedativos de escolha para tratamento das 
sindromes de abstinencia de medicamentos, incluindo alcool, opiaceos 
e abstinencia de benzodiazepinicos. 

Des vantagens 

A desvantagem principal da seda^ao com benzodiazepinicos sao (a) acumu- 
lo de medicamentos com seda^ao prolongada, e (b) tendencia aparente pa¬ 
ra promover delirium. 

Sedagao prolongada 

Com frequencia, a manuten^ao da sedagao em pacientes de UTI e uma a^ao 
de longo prazo, principalmente naqueles que dependem de ventilador e, 
nesta hipotese, tanto o midazolam como o lorazepam se acumulam nos te- 
cidos com uso prolongado. Isso produz niveis mais profundos de sedagao e 
prolonga o tempo para despertar apos a descontinua^ao do uso dos medica¬ 
mentos, resultando na retirada gradual mais demorada da ventila^ao meca- 
nica (VM) e na permanencia mais prolongada em UTIs (3,4). A sedagao pro¬ 
longada e mais problematica com o midazolam devido a lipossolubilidade 
maior e ao acumulo de metabolitos ativos. Um dos estudos de sedagao em 
UTI mostrou que o tempo para despertar da sedagao era de 1.815 minutos 
(30,2 horas) para o midazolam contra 261 minutos (4,4 horas) para o loraze¬ 
pam (42). 

SOLU^OES: apresentam-se, a seguir, algumas solu^oes para o problema de 
sedagao prolongada com os benzodiazepinicos: 

1. A interrup^ao diaria de infusoes de benzodiazepinicos (ate o paciente 
despertar) encurta o tempo de acumulo de medicamentos e, alem dis- 
so, diminui o tempo de uso de VM e o tempo de permanencia em UTIs 
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(43). Essa e a pratica comum para limitar seda^ao excessiva com benzo¬ 
diazepmicos. 

2. As orientates mais recentes sobre seda^ao em UTIs apresentou uma 
propost a para titula^ao das infusoes de benzodiazepmicos para manter 
niveis brandos de seda^ao com base no monitoramento de rotina usan- 
do uma das escalas de seda^ao (SAS ou RASS) (3). Trata-se de uma so- 
lu^ao mais logica para o problema do que interrupt^ diarias nas infu¬ 
soes de benzodiazepmicos, e deve se tornar a pratica-padrao. 

3. A tendencia atual, como solu^ao final para o problema, e evitar o uso de 
benzodiazepmicos para sedagao. 

Delirium 

A opiniao predominante e de que a ocorrencia frequente de delirium em pa- 
cientes de UTI (descri^ao no Capitulo 44) se deve, pelo menos parcialmente, 
ao uso frequente de benzodiazepmicos ness a popula^ao de pacientes (3,4). 
Os efeitos dos benzodiazepmicos sao produzidos pela liga^ao aos recepto- 
res do acido gama-aminobutirico (GABA, do ingles gamma-aminobutiric acid) 
e estao envolvidos no desenvolvimento de delirium (44), sendo que a seda- 
<;ao com medicamentos que nao envolvem os receptores do GABA esta as- 
sociada a poucos casos de delirium em pacientes de UTIs (ver mais adiante). 
No caso de surgirem altemativas mais adequadas, o papel dos benzodiaze¬ 
pmicos na ocorrencia de delirium podera ser um golpe drastico em sua po- 
pularidade. 

Toxididade pelo propilenoglicol 

As prepara^oes intravenosas de lorazepam contem propilenoglicol (415 mg/mg 
de lorazepam) para aumentar a solubilidade do medicamento no plasma. 
O propilenoglicol e convertido em acido lactico no figado e a ingestao exces¬ 
siva pode produzir uma toxidrome que se caracteriza pela presen^a de acido¬ 
se metabolica (lactica), delirium (com alucina^ao), hipotensao e (em casos gra¬ 
ves) falencia de multiplos orgaos (FMO). Esta toxidrome foi documentada 
em 19-66% de pacientes que receberam doses intravenosas elevadas de lora¬ 
zepam por mais de dois dias (45, 46). 

A ingestao diaria maxima de propileno glicol considerada segura e de 
25 mg/kg (47) ou 17,5 g/dia em adultos com peso corporal de 70 kg. A infu- 
sao de lorazepam a 2 mg/h represent a uma ingestao diaria de propilenogli¬ 
col de 830 mg x 24 = 19,9 gramas por dia, que excede o limiar de seguran^a 
para adultos com 70 kg. Esse fato ressalta a toxicidade pelo propilenoglicol 
nas infusoes de lorazepam que se prolongarem por 24 horas ou mais. 

DIAGNOSTICO: a ocorrencia de acidose metabolica inexplicavel durante in¬ 
fusoes prolongadas de lorazepam (> 24 horas) e uma indica^ao de que e ne- 
cessario fazer medi^oes imediatas dos mveis sericos de lactato, sendo que ni- 
veis elevados poderao levantar a suspeita de toxicidade pelo propilenoglicol. 
Os resultados das medi^oes nos niveis plasmaticos de propileno glicol nao sao 
disponibilizados de imediato. Niveis osmolares elevados sugerem o diagnostico, 
tendo em vista que o propilenoglicol eleva o hiato osmolar (a descri^ao deta- 
lhada de hiato osmolar podera ser encontrada no Capitulo 35). 
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Sindrome de abstinencia 

A interrupgao abrupta de infusoes prolongadas de benzodiazepmicos po- 
dera produzir uma sindrome de abstinencia que se caracteriza por agita- 
gao, desorientagao, alucinagoes e convulsoes (48). Entretanto, aparentemen- 
te, nao se trata de uma ocorrencia comum. 


OUTROS SEDATIVOS 

As preocupagoes com a demora ao despertar da sedagao com benzodiazepi- 
nicos aumentou a popularidade de dois sedativos que permitem a ocorren¬ 
cia de despertares mais rapidos: propofol e dexmedetomidina. 

Propofol 

O propofol e um sedativo potente cujos efeitos resultam da ligagao com os 
receptores do GABA (a exemplo do que ocorre com os benzodiazepmicos, 
porem os receptores sao diferentes). Este medicamento e utilizado para in- 
dugao de anestesia geral e se tomou bastante popular em UTIs devido a ra- 
pidez para despertar apos a interrupgao de uma infusao. A Tabela 51.6 apre- 
senta o perfil deste medicamento. 

Agoes e usos 

O propofol causa seda^ao e amnesia, mas nao tern atividade analgesica (49). 
Um bolus intravenoso unico de propofol produz seda^ao dentro de um a 
dois minutos e o efeito da droga varia entre 5 e 8 minutos (49). Devido a sua 
breve dura^ao de a^ao, o propofol e dado em infusao continua. Apos sus¬ 
pender uma infusao de propofol, o despertar ocorre dentro de 10 a 15 minu¬ 
tos, mesmo apos infusoes prolongadas (49). 

A aplica^ao original do propofol era nas seda^oes de curto prazo em 
que o despertar rapido era prioritario (p. ex., durante procedimentos breves). 


I I Sedagao 

com medicamentos de despertar rapido I 

Caracteristicas 

Propofol 

Dexmedetomidina 

Dose de ataque 

5 pg/kg/min durante 5 minutos 1 ' 

1 pg/kg durante 10 minutos 1 ^ 

Irncio de agao 

1-2 minutos 

5-10 minutos 

Infusao de manutengao 

5-50 pg/kg/min 

0,2-0,7 pg/kg/h 

Tempo para despertar 

10-15 minutos 

6-10 minutos 

Depressao respiratoria 

Sim 

Nao 

Efeitos adversos 

Hipotensao 

Hiperlipidemia 

Sindrome da infusao de propofol 

Hipotensao 

Bradicardia 

Rebote simpatico 


*A dose de ataque deve ser usada somente em pacientes com estabilidade hemodinamica. Recomendapdes de dosagem 
da Referenda 3. 
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embora venha sendo utilizado para periodos de tempo mais longos em pa- 
cientes que dependem de ventilador, para evitar demoras na retirada gradual 
desse tipo de suporte. O propofol e muito util em pacientes neurocirurgicos 
e em pacientes com lesao na cabe^a, porque reduz a pressao intracraniana 
(PIC) (49) e, alem do mais, o despertar rapido permite fazer avalia^oes fre- 
quentes do estado mental. 

Preparagao e dosagem 

O propofol e muito lipossoluvel e o medicamento fica em suspensao em uma 
emulsao lipidica a 10%, para aumentar a solubilidade no plasma. Ess a emul¬ 
sao lipidica e quase identica ao Intralipid 10% usado nas formulas de nutri- 
^ao parenteral e possui uma densidade calorica de 1 kcal/mL e deve ser in- 
cluida como parte da ingest ao diaria de calorias. O propofol e dosado com ba¬ 
se no peso corporal ideal, e ndo no peso real, e nao e necessario nenhum ajuste de 
dose para insuficiencia renal ou insuficiencia hepatica moderada (53). A ad¬ 
ministrate de doses de ataque nao e recomendavel em pacientes com insta- 
bilidade hemo din arnica (devido ao risco de hipotensao) (3). 

Efeitos adversos 

O propofol e bem-conhecido por produzir depressao respiratoria e hipo¬ 
tensao (50). Devido ao risco de depressao respiratoria, recomenda-se o uso 
de infusoes de propofol somente em pacientes que dependem de ventila¬ 
dor A hipotensao e atribuida a vasodilata^ao sistemica (4) e pode ser pro¬ 
funda em condi^oes como hipovolemia e insuficiencia cardiaca em que a PA 
e mantida pela vasoconstri^ao sistemica. Embora nao sejam comuns, as rea- 
<;6es anafilactoides ao propofol podem ser graves (49), e se observa, ocasio- 
nalmente, a presen^a de urina de cor verde produzida por metabolitos fe- 
nolicos inofensivos (49). 

A emulsao lipidica nas prepara^oes comerciais de propofol pode pro¬ 
mover hipertrigliceridemia. Embora a incidencia nao seja conhecida, as in¬ 
fusoes de propofol sao fatores de risco independentes importantes de hiper¬ 
trigliceridemia em pacientes de UTI (51). Com frequencia, recomenda-se a 
avalia^ao dos niveis de triglicerideos durante as infusoes de propofol, mas 
a hipertrigliceridemia e comum em pacientes de UTI e nao esta associada a 
efeitos adversos (51), de mo do que os meritos do monitor ament o dos niveis 
de triglicerideos sao questionaveis. 

Sindrome da infusao de propofol 

A sindrome da infusao de propofol e uma condi^ao rara e pouco conheci¬ 
da que se caracteriza pelo inicio abrupto de insuficiencia cardiaca bradi- 
cardica, acidose lactica, rabdomiolise e insuficiencia renal aguda (IRA) (52). 
Esta sindrome quase sempre ocorre nas infusoes prolongadas de altas doses 
de propofol (> 4 a 6 mg/kg/h por periodos acima de 24 a 48 horas) (53). A ta- 
xa de mortalidade e de 30% (52). Evitar taxas de infusao de propofol acima 
de 5 mg/kg/h por mais de 48 horas diminui o risco de incidencia dess a con- 
di^ao (53). 
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Dexmedetomidina 

A dexmedetomidina e um agonista dos receptores oi'i com efeitos sedativos, 
anestesicos e analgesicos leves e nao causa depressao ventilatoria. A Tabe- 
la 51.6 ap resent a um breve perfil do medicamento. A caracteristica mais im- 
portante da dexmedetomidina e o tipo de sedagao que ela produz, que sera 
descrito a seguir. 

Sedagao cooperativa 

A sedagao produzida pela dexmedetomidina e exclusiva, pois o despertar e 
mantido independent entente dos niveis profundos de sedagao. Os pacientes conse- 
guem despertar da sedagao sem interromper a infusao do medicamento e, 
enquanto estiverem despertos, sao capazes de se comunicar e de seguir or- 
dens. Apartir do momento em que o despertar nao for mais necessario, o pa- 
ciente podera retornar ao estado anterior de sedagao. Este fato passou a ser 
conhecido por sedagao cooperativa (5) e se assemelha ao despertar temporario 
do sono. Na re alidade, as alter a^oes no EEG nesse tipo de sedagao sao seme- 
lhantes as altera^oes no EEG do sono natural (5). 

A sedagao cooperativa com dexmedetomidina e bem diferente da seda- 
<;ao produzida pelos medicamentos GABAergicos (benzodiazepinicos e pro¬ 
pofol) nos quais o despertar ocorre somente apos a interrup^ao da adminis¬ 
trate do medicamento e depois que os efeitos sedativos tiverem desap a- 
recido. O objetivo principal da interrupt 0 diaria na sedagao com o uso de 
benzodiazepinicos e atingir o tipo de sedagao produzida pela dexmedetomi¬ 
dina, isto e, despertavel e cooperativa. A dexmedetomidina deve ser adapta- 
da para uso em pacientes que dependem de ventilador, tendo em vista que 
a sedagao podera continuar durante o periodo de transit 0 de VM para res- 
pira^ao espontanea. 

Delirium 

Alguns estudos clinicos mostraram que ha uma prevalencia mais baixa de 
delirium em pacientes sedados com dexmedetomidina em compara^ao com 
o midazolam (55). Com base nesses estudos, passou-se a recomendar o uso de 
dexmedetomidina , em vez dos benzodiazepinicos para sedagao de pacientes com deli¬ 
rium adquirido em UTI (3). 

Efeitos adversos 

A dexmedetomidina produz reduces dose-dependentes na frequencia 
cardiaca, na PA e nos niveis circulantes de noradrenalina (efeito simpatico¬ 
ll tico) (5). Pacientes com insuficiencia cardiaca e defeitos de condu^ao car¬ 
diaca sao particularmente suscetiveis as a^oes simpaticoliticas da dexme¬ 
detomidina. Ha relatos de bradicardia com risco de vida, principalmente 
em pacientes tratados com tax as elevadas de infusao de dexmedetomidina 
(> 0,7 pg/kg/min) em combina^ao com uma dose de ataque (56). Pacientes 
com defeitos de condu^ao cardiaca nao devem receber tratamento com dex¬ 
medetomidina e os pacientes com insuficiencia cardiaca ou instabilidade he- 
modinamica nao devem receber a dose de ataque do medicamento. 
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Haloperidol 

O haloperidol e um agente antipsicotico de primeira geragao com um longo 
historico de tratamentos de agitagao e de delirium (57-58). 

Caracteristicas 

O haloperidol produz efeitos sedativos e antipsicoticos por meio do blo- 
queio dos receptores da dopamina no SNC. A sedagao se torna evidente den- 
tro de 10 a 20 minutos depois da aplicagao de um bolus intravenoso do me- 
dicamento, e o efeito dura de 3 a 4 horas. Nao ha depressao respiratoria e a 
presenga de hipotensao nao e comum na ausencia de hipovolemia. 

DOSAGEM: a Tabela 51.7 mostra a dosagem recomendada para adminis- 
tragao intravenosa de haloperidol (59, 60). Considerando-se que o inicio da 
agao e demorado, uma das altemativas e administrar midazolam com a pri¬ 
meira dose de haloperidol para atingir a sedagao mais rapidamente. Muitos 
pacientes apresentam uma ampla variagao nos niveis sericos do medicamen- 
to depois da administragao da dose de haloperidol (61). Se nao houver evi¬ 
dences de resposta sedativa depois de 10 minutos, recomenda-se duplicar a 
dose. Se a resposta for parcial dentro de 10 a 20 minutos, pode-se adminis¬ 
trar uma segunda dose em combinagao com 1 mg de lorazepam (preferivel 
ao midazolam devido ao tempo mais longo de duragao da agao) (61). A au¬ 
sencia de resposta a segunda dose de haloperidol significa que e necessario 
substituir o medicamento. 

Efeitos adversos 

Os efeitos adversos do haloperidol incluem: a) reagoes extrapiramidais, 
b) sindrome neuroleptica maligna e c) taquicardia ventricular. 

1. Reagoes extrapiramidais (p. ex., rigidez e movimentos espasmodicos) 
sao efeitos colaterais relacionados a dosagem nas terapias com halope- 


Haloperidol intravenoso para uso em pacientes agitados 


Intensidade da ansiedade Dose 

Leve 0,5-2 mg 

Moderada 5-10 mg 

Elevada 10-20 mg 

1. Administrar a dose IV em bolus. 

2. Deixar transcorrer 10-20 minutos ate a resposta: 

a) se nao houver resposta, dobrar a dose da medicagao ou 

b) adicionar lorazepam (1 mg). 

3. Se ainda nao houver resposta, trocar para outro sedativo. 

4. Dar um quarto da dose de ataque a cada seis horas para manutengao da sedagao. 


Adaptapao das Referencias 59 e 60. 
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ridol, embora ess as rea^oes nao sejam comuns na administrate* intra- 
venosa do medicamento (as razoes nao sao claras) (61). 

2. A sindrome neuroleptica maligna (descrita no Capitulo 42) e uma rea- 
to idiossincratica aos agentes neurolepticos, que consistem em hiper- 
pirexia, rigidez muscular grave e rabdomiolise. Embora seja rara, ha re- 
latos da ocorrencia dessa condi^ao nas terapias com haloperidol intra- 
venoso (62). 

3. O risco mais conhecido com a terapia a base de haloperidol e o prolon- 
gamento do intervalo QT nos eletrocardiogramas, que podera desenca- 
dear taquicardia ventricular polimorfica (torsade de pointes, ilustrada na 
Figura 15.8). Esse tipo de arritmia foi documentado em ate 35% de pa- 
cientes que receberam haloperidol intravenoso (63), que e razao sufi- 
ciente para evita-lo em pacientes com intervalo QT prolong ado. 


PALAVRA FINAL 

Melhorando a experiencia em unidades de terapia intensiva 

Nao e possivel eliminar completamente o estresse vivenciado por pacientes 
de UTIs, porque o simples fato de serem criticos e inerente a situates es- 
tressantes. Entretanto, as considerate a seguir podem ajudar a diminuir o 
"desconforto" da experiencia em UTIs. 

1. Os pacientes criticos sentem dor em situates que, em geral, nao sao 
dolorosas. Por exemplo, virar o corpo no leito esta entre as experiences 
mais dolorosas relatadas por pacientes de UTI, sendo que ate 50% dos 
pacientes sentem dor no estado de repouso, sem qualquer estimulo pre¬ 
judicial (8, 10). Isso significa que o controle da dor e um esfor^o em re¬ 
gime de tempo integral em pacientes de UTI. 

2. A dor nao aliviada pode ser fonte de agitato, de mo do que e extrema- 
mente importante assegurar-se de que a dor tenha sido aliviada antes 
de considerar a hipotese de administrar sedativos para agitato. 

3. Nas situates em que os benzodiazepinicos forem utilizados para seda- 
to prolongada (> 48 horas), a preocupa^ao em evitar o acumulo de me¬ 
dicamento e o prolongamento da seda^ao certamente resultara em um 
periodo mais curto de permanencia na UTI. As medidas preventivas 
incluem interrupto nas infusoes do medicamento ou manuten^ao de 
uma sedato leve usando uma escala de seda^ao confiavel para orientar 
os ajustes na dosagem do medicamento. 

4. A dexmedetomidina e uma alternativa para sedato porque permite 
que o paciente desperte enquanto ainda estiver sedado (p. ex., para fa- 
cilitar o reposicionamento ou para conversar com membros da familia). 
Apartir do momento que nao for mais necessario permanecer desperto, 
o paciente podera retornar ao nivel anterior de sedato. Isso se asseme- 
lha mais ao sono do que a inconsciencia induzida por medicamentos. 

5. Finalmente, e importante manter a comunica^ao com o paciente (p. ex., 
dizer o que pretende fazer antes de iniciar uma a^ao) e "dar algum tem¬ 
po" para o paciente dormir. 
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TERAPIA 

ANTIMICROBIANA 


O perigo dos medicamentos matadores de germes e que eles podem 
matar o paciente junto com o germe. 

J.B.S. Haldane 


A antibioticoterapia e um modo de vida nas UTIs. Os antibioticos usados 
mais frequentemente em UTI estao incluidos na lista mostrada a seguir. Ca- 
da um deles sera apresentado em ordem alfabetica, como list ado. 

1. Aminoglicosideos. 

2. Agentes antifungicos. 

3. Carbamazepinas. 

4. Cefalosporinas. 

5. Fluoroquinolonas. 

6. Penicilinas. 

7. Vancomicina e alternativas. 

AMINOGLICOSIDEOS 

Os aminoglicosideos sao um grupo de antibioticos derivados de culturas de 
Streptomyces (dai o nome estreptomicina para o primeiro aminoglicosideo). 
Nos Estados Uni dos, existem tres aminoglicosideos disponiveis no merca- 
do para uso intravenoso: gentamicina, tobramicina e amicacina (lan^ados no 
mercado norte-americano em 1966,1975 e 1981, respectivamente). 

Atividade e usos clmicos 

Os aminoglicosideos sao bactericidas e estao entre os antibioticos mais ati- 
vos contra os bacilos gram-negativos aerobios (ver a Figura 52.1), incluindo 
Pseudomonas aeruginosa (ver Figura 52.2). A amicacina e o mais ativo dos ami¬ 
noglicosideos, provavelmente porque tern estado em uso clinico por um 
periodo mais curto (dando aos microbios menos tempo para desenvolver 
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resistencia). Em geral, os aminoglicosideos sao reservados para tratamento 
de infec^oes envolvendo a Pseudomonas aeruginosa devido ao risco de nefro- 
toxicidade (ver mais adiante). Entretanto, as evidencias indicam que, em ca- 
sos de bacteriemia por Gram-negativos associada a neutropenia ou choque 
septico, a cobertura antibiotica empirica se torna mais eficaz com a adi^ao 
de um amino glicosideo a algum outro medicamento com atividade contra a 
a^ao de bacilos aerobios Gram-negativos (p. ex., carbapenemicos, cefepima 
ou piperacilina/tazobactam) (3). 

Regimes de dosagem 

Conforme ilustra a Tabela 52.1, os aminoglicosideos sao administrados em 
uma dose diaria com base no peso corporal e na fun^ao renal. 

Dosagem com base no peso corporal 

A dosagem dos aminoglicosideos se baseia no peso corporal ideal (o Apendi- 
ce 2 mostra os graficos de pesos corporais ideais). No caso de pacientes obe- 
sos, a dosagem deve fundamentar-se no peso corporal ajustado (PCA), que 
equivale ao peso corporal ideal (PCI) mais 45% da diferen^a entre o peso cor¬ 
poral total (PCT) e o peso corporal ideal (1), isto e: 

PCA = PCI + 0,45 (PCT - PCI) 52.1 

Dosagem com base nafungao renal 

Os aminoglicosideos sao eliminados por filtra^ao nos rins, e ajustes de dose 
sao necessarios quando a excre^ao renal esta reduzida. Observa-se na Tabela 
52.1 que a potencia da dose diminui progressivamente em rela^ao a redu^ao 
na depura^ao de creatinina. Os intervalos entre as doses aumentam para 48 
horas em depurates de creatinina abaixo de 40 mL por minuto (as formu¬ 
las para estimar a depura^ao de creatinina sao apresentadas no Apendice na 
parte final do livro). A hemodialise durante seis horas elimina em torno de 
40 a 50% do acumulo de aminoglicosideos, de mo do que e necessario admi- 
nistrar 50% de uma dose total depois de cada sessao de dialise (1). 


Tabela 52.1 

Dosagem de aminoglicosideos por depuracpao de creatinina 

Depura 9 ao de 





creatinina (mUmin) 

Gentamicina/Tobramicina 

Amicacina 

Intervalo 





24 horas 

> 80 


7 mg/kg 

20 mg/kg 

60-79 


5 mg/kg 

15 mg/kg 

24 horas 

40-59 


4 mg/kg 

12 mg/kg 

24 horas 

20-39 


4 mg/kg 

12 mg/kg 

48 horas 

10-19 


3 mg/kg 

10 mg/kg 

48 horas 

< 10 


2,5 mg/kg 

7,5 mg/kg 

48 horas 


Da Referenda 1. 
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Monitoramento 

O monitoramento dos niveis sericos dos aminoglicosideos permite determi- 
nar a dosagem mais adequada para cada paciente. As metas para os niveis 
maximos sao 4 a 8 mg/L, para a gentamicina e tobramicina, e 15 a 20 mg/L, 
para a amicacina (4). As metas para os niveis minimos (obtidos imediata- 
mente antes de cada dose) sao de 1 a 2 mg/L, para gentamicina e tobramici¬ 
na, e de 5 a 10 mg/L para a amicacina (4). 

Efeitos adversos 

A nefrotoxicidade e o efeito adverso mais importante dos aminoglicosideos. 

Nefrotoxicidade 

Os aminoglicosideos sao conhecidos por nefrotoxinas obrigatorias, pois a insu- 
ficiencia renal ira finalmente se desen volver em to dos os pacientes, se o tra- 
tamento for continuado (5). Os tubulos proximais sao os sitios das lesoes re- 
nais, cujo risco de incidencia e identico para cada aminoglicosideo. Os sinais 
iniciais da lesao incluem cilindruria, proteinuria e incapacidade de concen- 
trar a urina (3). As altera^oes urinarias surgem na primeira semana de trata- 
mento com o medicamento, e a creatinina serica come^a a aumentar na pri¬ 
meira semana apos o inicio da terapia. As altera^oes renais podem progredir 
para insuficiencia renal aguda (IRA), que, na maioria das vezes, e reversi- 
vel. Os efeitos nefrotoxicos sao intensificados pela presen^a de hipovolemia 
e por doen^a renal preexistente (5, 6). 



70 80 90 100 

Culturas sensiveis % 


FIGURA 52.1 Suscetibilidades antibioticas de bacilos aerobios Gram-negativos isolados de in- 
fecgoes abdominais em 37 hospitais norte-americanos de 2005 a 2010. Dados da Referenda 2. 
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Outros efeitos adversos 

Outros efeitos adversos, que incluem a ototoxicidade e o bloqueio neuro¬ 
muscular, raramente sao um problema. A ototoxicidade pode produzir per- 
da auditiva irreversivel e lesao vestibular, mas, em geral, ess as altera^oes sao 
assintomaticas (5). Os aminoglicosideos podem bloquear a libera^ao de ace- 
tilcolina pelos terminais nervosos pre-sinapticos, mas isso nunca e clinica- 
mente aparente em doses terapeuticas (4). Ha um pequeno risco de que os 
aminoglicosideos agravem o bloqueio neuromuscular associado a miastenia 
grave e aos relaxantes musculares nao despolarizantes (7, 8), sendo aconse- 
lhavel evitar os aminoglicosideos nessas condic^oes. 

Comentario 

Os aminoglicosideos ja foram os agentes preferidos pela comunidade de do- 
en^as infecciosas, pois foram os primeiros antibioticos capazes de tratar in- 
fec^oes Gram-negativas mais serias. Entretanto, devido a nefrotoxicidade e a 
pouca disponibilidade de medicamentos menos agressivos para tratar inf ec¬ 
hoes Gram-negativas graves, os aminoglicosideos devem ser reservados pa¬ 
ra o tratamento de bacteriemias causadas por Pseudomonas em pacientes com 
neutropenia ou choque septico. 


AGENTES ANTIFUNGICOS 

O foco principal das terapias antifungicas no contexto de cuidados criticos e 
a especie Candida, que sera o tema a seguir. 



Culturas sensfveis % 


FIGURA 52.2 Suscetibilidade da bacteria Pseudomonas aeruginosa a antibioticos selecionados. 
Dados de uma pesquisa realizada em 37 hospitais norte-americanos de 2005 a 2010. Dados da 
Referenda 2. 
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Anf otericina B 

A anfotericina B (AmB) e um antibiotico de ocorrencia natural que e fungici- 
da para a maioria dos fungos patogenicos em seres humanos (9). Trata-se de 
um dos agentes antifungicos mais eficazes dispomveis no mercado, embora 
se caracterize pelapresen^a de rea^oes toxicas, isto e, respostas inflamatorias 
relacionadas a infusoes e nefrotoxicidade. Consequentemente, a AmB e usa- 
da principalmente como suporte em pacientes que sao intolerantes ou refra- 
tarios aos medicamentos antifungicos menos toxicos (ver Tabela 52.2) (10). 

Regime de dosagem 

A AmB esta disponivel somente para uso intravenoso e contem um veiculo 
(deoxicolato de sodio) para aumentar a solubilidade no plasma. Ela e dada 
uma vez ao dia, em uma dose de 0,5 a 1 mg/kg. A dose e inicialmente admi- 
nistrada em um periodo de quatro horas, mas este pode ser reduzido para 
uma infusao de uma hora, se tolerado. As infusoes diarias sao continuadas 
ate uma dose cumulativa espedfica ser obtida. A dose total de AmB e de- 
terminada pelo tipo e gravidade da infec^ao fungica: pode ser de apenas 
500 mg (para a candidemia relacionada ao cateter) ou de ate 4 g (para a as- 
pergilose invasiva com risco de morte). 

Resposta inflamatoria relacionada a infusao 

As infusoes de AmB sao acompanhadas por febre, calafrios, nauseas, vomi- 
tos e tremores em cerca de 70% dos casos (11). Essa rea^ao e mais pronun- 
ciada na infusao inicial e frequentemente diminui em intensidade com infu¬ 
soes repetidas. As seguintes medidas sao usadas para reduzir a intensidade 
dessa rea^ao (11): 

1. Trinta minutos antes da infusao, dar paracetamol (10 a 15 mg/kg via 
oral) e difenidramina (25 mg via oral ou IV). Se os tremores forem um 
problema, pre-medicar com meperidina (25 mg IV). 

2. Se o regime de pre-medicagao nao fornecer alivio completo, adicionar 
hidrocortisona a infusao de AmB (0,1 mg/mL). 

A canula^ao venosa central e preferivel para infusoes de AmB, a fim de- 
reduzir o risco de flebite relacionada a infusao, que e comum quando a AmB 
e infundida atraves de veias perifericas (9). 

Nefrotoxicidade 

A AmB liga-se ao colesterol na superficie das celulas epiteliais renais e pro- 
duz uma lesao nos tubulos renais que lembra clinicamente uma acidose tu¬ 
bular renal (tipo distal), com excre^ao urinaria aumentada de potassio e 
magnesio (12). A azotemia e relatada em 30 a 40% dos pacientes durante as 
infusoes diarias de AmB (13) e, ocasionalmente, pode progredir para IRA, 
requerendo hemodialise (14). A disfun^ao renal da AmB, em geral, se esta- 
biliza com as infusoes continuadas, e uma melhora e esperada se a AmB for 
suspensa. A hipovolemia agrava as lesoes renais, sendo que a manuten^ao 
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do volume intravascular e importante para abrandar qualquer lesao. Um au- 
mento na creatinina serica acima de 3,0 mg/dL requer a cessa^ao imediata 
das infusoes de AmB por alguns dias (11). 

ANORMALIDADES ELETROLITICAS: a hipocaliemia e a hipomagnesemia 
sao comuns durante a terapia com AmB. A hipocaliemia pode ser dificil de 
corrigir ate que os deficits de magnesio sejam repostos (conforme descri^ao 
feita no Capitulo 37). Recomenda-se a administra^ao oral de magnesio (300 
a 600 mg de magnesio elementar diariamente) durante a terapia com AmB, 
exceto em pacientes com azotemia progressiva. 

Preparagoes lipidicas 

As preparagoes lipidicas especializadas de AmB for am desen vol vidas para 
aumentar a liga^ao da AmB as membranas celulares fungicas e reduzir a li- 
ga^ao com as celulas dos mamiferos (reduzindo, assim, o risco de lesao re¬ 
nal). Existem duas preparagoes lipidicas: a anfotericina lipossdmica e o comple- 
xo liptdico de anfotericina B, sendo que as doses recomendadas variam entre 3 
e 5 mg/kg por dia (10). Ambas as preparagoes diminuem a incidencia de rea¬ 
ches nefrotoxicas, sendo que a redu^ao e maior com a prepara^ao lipossomi- 
ca (15). As duas preparagoes tern custo elevado. 


Triazois 


Os triazois sao agentes antifungicos sinteticos, que sao alternativas menos 
toxicas a AmB para inf echoes fungicas selecionadas. Ha tres medicamentos 
nessa classe atualmente em uso: fluconazol, itraconazol e voriconazol. O fluco- 
nazol e utilizado no tratamento de inf echoes causadas pela especie Candida. 

Usos clinicos 

O fluconazol e o medicamento de escolha para tratamento de inf echoes en- 
volvendo Candida albicans , C. tropicalis e C. parapsilosis, porem nao nos casos 
de infec^oes envolvendo C. glabrata ou C. krusei (ver Tabela 52.2) (10). 

Regimes de dosagem 

O fluconazol pode ser administrado por via oral ou intravenosa. A dose co¬ 
mum e de 400 mg por dia em uma unica dose. Recomenda-se a administra- 


1 I Terapia antifungica para candidiase invasiva 1 

Organismo 

Medicamento de primeira linha 

Medicamento alternativo 

Candida albicans 

Fluconazol 

Equinocandina 

Candida tropicalis 

Fluconazol 

Equinocandina 

Candida parapsilosis 

Fluconazol 

Anfotericina B 

Candida glabrata 

Equinocandina 

Anfotericina B 

Candida krusei 

Equinocandina 

Anfotericina B 


Adaptapao da Referenda 10. 
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<;ao de doses diarias de 800 mg em pacientes clinicamente instaveis. O peri- 
odo ate atingir os niveis de equilibrio apos o inicio da terapia e de quatro a 
cinco dias, podendo ser encurtado dobrando a dose inicial. Ajustes sao ne- 
cessarios na disfun^ao renal: se a depura^ao de creatinina for menor do que 
50 mL/min, a dose deve ser reduzida em 50% (9). 

Interagoes medicamentosas 

Os triazois inibem o sistema enzimatico do citocromo P450 no figado e po- 
dem potencializar a atividade de diversos medicamentos. Para o fluconazol, 
as interagoes significativas incluem a fenitoina, a cisaprida e as estatinas 
(lovastatina, atorvastatina) (9). 

Toxicidade 

O fluconazol e principalmente destituido de toxicidade seria. Embora te- 
nham sido documentadas elevates assintomaticas no nivel de enzimas he- 
paticas, sao raros os relatos de necrose grave ou mesmo fatal durante tera- 
pias com fluconazol em pacientes portadores do HIV (16). 

Equinocandinas 

As equinocandinas sao agentes antifungicos ativos contra um espectro mais 
amplo da especie Candida em compara^ao com o fluconazol (exceto o tipo C. 
parapsilosis) (10). Ess a classe de medicamentos inclui caspofungina, micafungi- 
na e anidulafungina . Esses agentes podem ser us ados no tratamento de candi- 
diase invasiva envolvendo os organismos C. albicans e C. tropicalis. Alem dis- 
so, sao os medicamentos preferidos para o tratamento de inf echoes causadas 
pelos fungos C. glabrata e C. krusei (10). Alguns profissionais tambem prefe- 
rem as equinocandinas para profilaxia de candidiase invasiva em pacientes 
instaveis ou imunocomprometidos (10). 

Caspofungina 

A caspofungina e o medicamento principal desta classe e equivale a anfoteri- 
cina no tratamento de candidiase invasiva (17). A administra^ao deste medi¬ 
camento e por via intravenosa e a dose IVusada e de 70 mg inicialmente e, a par- 
tir de entao , 50 mg por dia. Como ocorre com todas as equinocandinas, nao e 
necessario fazer ajustes na dose para insuficiencia renal (18). 

Outros medicamentos 

A anidulafungina (200 mg IV no primeiro dia e, a seguir, 100 mg IV todos os 
dias) e a micafungina (100 mg IV diariamente) sao equivalentes a caspofungi¬ 
na (10), porem a experiencia clinica com esses medicamentos nao e significative 

Toxicidade 

As equinocandinas sao relativamente atoxicas. Possivelmente ocorram ele¬ 
vates transitorias nas enzimas hepaticas, sendo que ha alguns relatos oca- 
sionais de disfun^ao hepatica associada ao uso desses medicamentos (18). 
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CARBAPENEMICOS 

Os carbapenemicos possuem o espectro mais amplo de atividade antibacte- 
riana de qualquer classe de antibioticos atualmente dispomveis no mercado. 
Existem quatro carbapenemicos dispomveis para uso clinico: imipenem, me¬ 
ropenem, doripenem e ertapenem. A Tabela 52.3 ap resent a algumas caracteristi- 
cas importantes desses medicamentos. A descri^ao a seguir se limita ao imi¬ 
penem e ao meropenem, que, atualmente, sao os carbapenemicos mais 
populares. E extremamente dificil distinguir o doripenem do meropenem. 
O ertapenem nao e ativo contra a bacteria Pseudomonas aeruginosa, o que o 
torna menos desejavel para uso em pacientes criticos. 

Espectro da atividade 

O imipenem e o meropenem sao ativos contra todos os patogenos bacte- 
rianos comuns, excetuando-se o Staphylococcus aureus resistente a meticilina 
(MRSA) e os enterococos resistentes a vancomicina (19). Como ilustram as 
Figuras 52.1 e 52.2, o imipenem e um dos agentes mais ativos contra os ba- 
cilos aerobios Gram-negativos e tambem contra a bacteria Pseudomonas ae¬ 
ruginosa (embora um pouco menos). Esses agentes tambem dao cobertura 
para pneumococos, estafilococos sensiveis a meticilina, estafilococos coagu- 
lase negativos e anaerobios, incluindo Bacteroides fragilis e Enterococcus faeca- 
lis. Alem disso, a resistencia adquirida aos carbapenemicos aumentou mui- 
to menos em compara^ao com outros antimicrobianos us ados em cuidados 
intensivos (19). 

Usos clinicos 

O espectro amplo de atividade toma o imipenem e o meropenem medica¬ 
mentos adequados para cobertura antibiotica empirica nos casos de suspei- 
ta de inf echoes Gram-negativas (p. ex., inf echoes abdominais) ou inf echoes 
aerobias e anaerobias mistas (p. ex., infec^oes pelvicas). O imipenem e tam¬ 
bem bast ante eficaz nas coberturas empiricas como agente unico em pacien¬ 
tes neutropenicos febris (20). O meropenem atravessa rapidamente a barrei- 
ra hematencefalica (21) e pode ser usado em coberturas antibioticas empiri¬ 
cas em casos de suspeita de meningite Gram-negativa. 


Os carbapenemicos 


Caracteristica 

Imipenem 

Meropenem 

Doripenem 

Ertapenem 

Dose 

0,5 g a cada 

6 horas 

2 g a cada 

6 horas 

0,5 g a cada 

8 horas 

1 g a cada 

24 horas 

Risco de convulsao 

Sim 

Naot 

Nao 

Possfvel 

Atividade de Pseudomonas 

Sim 

Sim 

Sim 

Nao 

Ajuste na dose renal 

Sim 

Sim 

Sim 

Sim 


to meropenem nao provoca convulsoes, mas pode reduzir os nfveis sericos do acido valproico, e aumenta o risco de con- 
vulsoes em pacientes que estiverem fazendo tratamento com este anticonvulsivante. 
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Regimes de dosagem 

Os carbapenemicos devem ser administrados somente pela via intraveno- 
sa. O imipenem e desativado por enzimas que se localizam na superficie lu- 
minar dos tubulos renais proximais, de maneira que e impossivel atingir ni- 
veis elevados do medicamento na urina. Para superar esse tipo de problema, 
a prepara^ao comercial de imipenem contem cilastatina, um inibidor de en¬ 
zimas (22). Existe no mercado um medicamento com acombina^ao de imi¬ 
penem e cilastatina. A dose usada desta preparagao combinada e de 500 mg em 
intervalos de seis horas. Nas suspeitas de inf echoes causadas por Pseudomo¬ 
nas , a dose deve ser duplicada para um grama a cada seis horas. No caso de 
insuficiencia renal, a dose deve ser reduzida em 50 a 75% (23). 

O meropenem nao necessita de adi^ao de cilastatina. A dose usada e 
de um grama IV, em intervalos de oito horas, podendo ser aumentada pa¬ 
ra dois gramas em cada oito horas para tratamento de infec^oes mais serias. 
Recomenda-se diminuir a dose em 50% no caso de pacientes com insuficien¬ 
cia renal (23). 

Efeitos adversos 

O maior risco associado ao uso do imipenem e o de convulsoes generalizadas, 
cuja incidencia foi documentada em 1 a 3% de pacientes que receberam o 
medicamento (22). Grande parte dos casos de convulsao ocorre em pacien¬ 
tes com historico de disturbios convulsivos ou com mass a intracraniana que 
receberam dose ajustada de imipenem para tratamento de insuficiencia re¬ 
nal (22). 

O risco de convulsoes com meropenem e baixo (19, 21). Entretanto, 
o meropenem pode reduzir os niveis sericos do acido valproico, aumentan- 
do, por outro lado, o risco de convulsoes em pacientes que estiverem em tra¬ 
tamento com este anticonvulsivante (19). 

Reatividade cruzada 

As vezes, os pacientes com hipersensibilidade a penicilina podem apresen- 
tar rea^ao de hipersensibilidade aos carbapenemicos. Embora a incidencia 
dessa rea^ao cruzada seja desconhecida, geralmente, as rea^oes alergicas in- 
cluem erup^ao cutanea ou urticaria e dificilmente colocam a vida do pacien- 
te em risco (24). 

Comentario 

O antibiotico ideal deveria ser eficaz contra todos os patogenos e nao pro- 
duzir rea^oes adversas. O meropenem se aproxima mais desse ideal do que 
qualquer antibiotico atualmente dispomvel no mercado, sen do que o imipe¬ 
nem fica em segundo lugar. Esses agentes tern sido os favoritos durante va- 
rios anos porque dao cobertura a quase tudo, simplificando a sele^ao da co- 
bertura antibiotica empirica. O meropenem com adi^ao de vancomicina (pa¬ 
ra MRS A) prove cobertura empirica adequada para a maioria dos pacientes 
de UTI (a menos que haja na UTI algum problema com enterococos resisten- 
tes a vancomicina). Uma das altemativas e a adi^ao de fluconazol na cober- 
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tura empirica nos casos em que houver possibilidade de candidiase invasi- 
va. Isso deve ser suficiente. Considerando-se que o risco de convulsoes com 
o uso de imipenem geralmente e superestimado, nao havera nenhum pro- 
blema se a dose for ajustada para insuficiencia renal. 


CEFALOSPORINAS 

O langamento da primeira cefalosporina (cefalotina) em 1964 foi seguido de 
um pequeno exercito de outras cefalosporinas, sendo que atualmente ha 20 
cefalosporinas diferentes disponiveis para uso clmico (24, 25). Esses agentes 
sao divididos em geragdes , e a Tabela 52.2 apresenta alguns dos agentes pa- 
renterais das primeiras quatro geragoes. 

Geragoes de cefalosporinas 

As cefalosporinas de primeira geragao sao primariamente ativas contra os co¬ 
cos Gram-positivos aerobios, mas nao sao ativas contra o Staphylococcus epi- 
dermidis ou as cep as resistentes a meticilina de S. aureus. O agente intraveno- 
so popular nesse grupo e a cefazolina. 

As cefalosporinas de segunda geragao exibem atividade antibacteriana 
mais forte contra os bacilos aerobios e anaerobios Gram-negativos de ori- 
gem enterica. Os agentes parenterais populares nesse grupo sao a cefoxiti- 
na e o cefamandol. 

As cefalosporinas de terceira geragao tern maior atividade antibacteriana 
contra os bacilos aerobios Gram-negativos, incluindo P. aeruginosa e Haemo¬ 
philus influenzae , mas sao menos ativas contra os cocos aerobios Gram-positi- 
vos do que os agentes de primeira geragao. Os agentes parenterais populares 
nesse grupo sao a ceftriaxona e a ceftazidima. A ceftriaxona e popular para 
o tratamento da pneumonia grave adquirida na comunidade e e ativa con¬ 
tra os pneumococos resistentes a penicilina e ao H. influenzae. A ceftazidima 
e um antibiotico antipseudomonas popular, embora venha sendo substitui- 
do por um medicamento (Cefepima) da geragao seguinte de cefalosporinas. 

As cefalosporinas de quarta geragao retem a atividade contra os orga- 
nismos Gram-negativos, mas acrescentam alguma cobertura Gram-positi- 
va. O unico medicamento ness a geragao e a cefepima, que possui o espectro 


Geragdes de cefalosporinas parenterais 


Agente 

Geragao 

Cocos- 

Gram+ 

Bacilos 

Gram- 

P. 

aeruginosa 

B. 

fragilis 

H. 

influenzae 

Cefazolina 

1 

++++ 

++ 

- 

- 

++ 

Cefoxitina 

2 

++ 

++++ 

- 

++ 

++ 

Ceftriaxona 

3 

++ 

++++ 

- 

- 

++++ 

Ceftazidima 

3 

- 

++++ 

++++ 

- 

++++ 

Cefepim 

4 

++ 

++++ 

++++ 

- 

++++ 


^Nao inclui os estatilococos coagulase-negativos ou resistentes a meticilina, ou enterococos. A atividade antibacteriana 
relativa e indicada pelo numero de sinais (+). Adaptada da Referenda 24. 






Compendio de UTI 903 


antibacteriano Gram-negativo da ceftazidima (i. e., ela cobre P. aeruginosa ), 
mas tambem e ativa contra os cocos Gram-positivos (p. ex., estreptococos e 
estafilococos sensiveis a meticilina). 

Existe uma quinta geragao de cefalosporinas, a ceftarolina, cuja atividade 
se assemelha a dos medicamentos da quarta geragao, porem tambem e ativa 
contra o Staphylococcus aureus resistente a meticilina (MRSA) (25). Esse me- 
dicamento nao foi incluido na Tabela 52.4, porque nao ha experiencia clinica 
com a ceftarolina em UTIs, pelo menos ate o presente momento. 

Regimes de dosagem 

As doses das cefalosporinas parenterais mais populares sao mostradas na 
Tabela 52.5, junto com os ajustes de dose para a insuficiencia renal. Nota-se 
que a dose na insuficiencia renal e ajustada aumentando o intervalo de do¬ 
se, em vez de reduzir a quantidade do medicamento dada a cada dose (22). 
Isso e feito para preservar o efeito bactericida dependente de concentra^ao. 
Nota-se tambem que a ceftriaxona nao requer ajuste de dose na insuficien¬ 
cia renal. 

Toxicidade 

As rea^oes adversas as cefalosporinas sao incomuns e inespedficas (p. ex., 
nauseas, exantema e diarreia). Ha uma incidencia de 5 a 15% de antigenici- 
dade cruzada com a penicilina (24). Por essa razao, as cefalosporinas devem 
ser evitadas em pacientes com historico de rea^ao anafilatica previa a peni¬ 
cilina. 

Comentario 

As unicas cefalosporinas que ainda tern algum valor em UTIs sao a ceftria¬ 
xona (para terapia empirica de pneumonias serias adquiridas na comunida- 
de) e a cefepima (para cobertura empirica de patogenos entericos Gram-ne- 
gativos)*. 


1 I Dosagem intravenosa para as cefalosporinas mais comuns 1 

Agente 

Infec9des serias 

Insuficiencia renal* 

Cefazolina 

1 g a cada 6 h 

1 g a cada 24 h 

Ceftriaxona 

2 g a cada 12 h 

2 g a cada 12 h 

Ceftazidima 

2 g a cada 8 h 

2 g a cada 48 h 

Cefepima 

2 g a cada 8 h 

2 g a cada 24 h 


*Da Referenda 22. 


*N. de R.T. O perfil de resistencia antimicrobiana tem grande variagao em diferentes locais, sen- 
do impossivel estabelecer diretrizes universais sobre a escolha do antibiotico. Para tanto, deve- 
se conhecer o perfil local de resistencia antimicrobiana para a definigao de antibioticoterapia 
local. Desta forma, um antibiotico sem "valor" em uma localidade pode ser eficaz em outra. 
No Brasil, a ceftazidima nao foi tao comumente empregada como na Europa e nos EUA, poden- 
do ser, ainda, um antibiotico "de algum valor" em nosso meio. 
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AS FLUOROQUINOLONAS 

A era das fluoroquinolonas iniciou na metade da decada de 1980 com o lan- 
^amento da norfloxacina. A partir de entao, varias fluoroquinolonas foram 
introduzidas no mercado, embora somente tres ainda sobrevivam: cipro flo- 
xacina, levofloxacina e moxifloxacina. 

Alterando o espectro de atividade 

As fluoroquinolonas sao ativas contra os estafilococos sensiveis a meticili- 
na, sendo que os agentes mais recentes (levofloxacina e moxifloxacina) sao 
ativos contra os estreptococos (incluindo os pneumococos resistentes a pe- 
nicilina) e contra organismos "atipicos", como o Mycoplasma pneumoniae e 
o Hemophilus influenza (26). Quando foram intro duzidas pela primeira vez, 
as fluoroquinolonas eram bastante ativas contra bacilos aerobios Gram-ne- 
gativos, incluindo o Pseudomonas aeruginosa , porem o surgimento rapido de 
resistencia reduziu sua atividade contra organismos Gram-negativos, con- 
forme mostram as Figuras 52.1 e 52.2. 

O desenvolvimento de resistencia em organismos Gram-negativos re¬ 
duziu drasticamente o uso de fluoroquinolonas em UTIs. A levofloxina e a 
moxifloxaxina sao usadas principalmente no tratamento de pneumonia ad- 
quirida na comunidade, em exacerbates de doen^a pulmonar obstrutiva 
cronica (DPOC) e em inf echoes no trato urinario sem complicates. 

Regimes de dosagem 

A Tabela 52.6 mostra os regimes de dosagem intravenosa para as quinolonas. 
As quinolonas mais recentes possuem meias-vidas mais longas que a cipro- 
floxacina e requerem apenas uma dose diaria. Os ajustes de dose para insu- 
ficiencia renal se aplicam a todos os medicamentos dessa famflia, excetuan- 
do-se a moxifloxacina, cujo metabolismo ocorre no figado (26). 

Interates medicamentosas 

A ciprofloxacina interfere no metabolismo hepatico da teofilina e da varfari- 
na e pode potenciar as aqoes desses medicamentos (27, 28). A cipro floxacina 
causa aumento de 25% nos niveis sericos da teofilina, e a terapia combinada 
tern resultado em toxicidade sintomatica por teofilina (29). Embora nao se- 
jam necessarios ajustes de dose, os niveis sericos de teofilina e os tempos 


| I Regimes de doses para as fluoroquinolonas I 

Agente 

Infec9des serias 

Insuficiencia renal* 

Ciprofloxacina 

400 mg a cada 8 h 

400 mg a cada 18 h 

Levofloxacina 

500 mg a cada 24 h 

250 mg a cada 48 h 

Moxifloxacina 

400 mg a cada 24 h 

400 mg a cada 24 h 


*Da Referenda 22. 
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de protrombina (TP) devem ser monitorados cui dados amente quart do a ci- 
profloxacina for dada em combina^ao com esses dois agentes. 

Toxicidade 

As fluoroquinolonas sao relativamente seguras. Rea^oes neurotoxicas (con- 
fusao, alucina^oes, convulsoes) podem se desenvolver dias apos o imcio da 
terapia com quinolona em 1 a 2% dos pacientes (30). O prolong ament o do in- 
tervalo QT e a taquicardia ventricular polimorfica (torsades de pointes) foram 
relatados em pacientes recebendo todas as quinolonas, exceto a moxifloxaci- 
na, mas e uma ocorrencia rara (31). 

Comentario 

Aresistencia emergente dos patogenos Gram-negativos as fluoroquinolonas 
eliminou esta classe de medicamentos do formulario das UTIs. A levofloxa- 
cina e um antibiotico popular para o tratamento de pneumonia adquirida na 
comunidade e nas exacerbates de DPOC, porem, na maioria das vezes, 
ess as condi qdes sao tratadas fora de UTIs. 


PENICILINAS 

Apenicilina descoberta por Alexander Fleming em 1929 e a benzilpenicilina, 
ou penicilina G, que e (era) ativa contra os estreptococos aerobios (S. pneu¬ 
moniae , S . pyogenes) e a flora oral anaerobia. O surgimento recente de pneu¬ 
mococos resistentes a penicilina, junto com medicamentos de espectro mais 
amplo para tratamento de infec^oes anaerobias, praticamente eliminou ape¬ 
nicilina G das UTIs. 

Penicilinas de espectro ampliado 

As penicilinas ness a categoria possuem um espectro antibacteriano esten- 
dido, que cob re os bacilos Gram-negativos aerobios. Ess a categoria inclui 
as aminopenicilinas (ampicilina e amoxicilina), as carboxipenicilinas (carbe- 
nicilina e ticarcilina) e as ureidopenicilinas (azlocilina, mezlocilina e pipe- 
racilina). Todos os grupos sao ativos contra os patogenos Gram-negativos, 
mas os dois ultimos grupos sao ativos contra P. aeruginosa (32). Esses agentes 
tambem sao conhecidos como penicilinas antipseudomonas. O medicamen- 
to mais popular ness a classe e a piper acilina, que esta disponivel em uma 
combina^ao especial (ver a seguir). 

Piper acilina-tazobactam 

Quando usada em inf echoes Gram-negativas graves, a piperacilina e mais 
frequentemente dada em combina^ao com tazobactam, um inibidor da 
(3-lactamase que possui atividade sinergica quando combinado com a pi¬ 
peracilina. O produto comercial contem piperacilina em uma rela^ao de 8:1 
com o tazobactam. A dose recomendada da combina^ao e de 3,375 gramas 
(3 g de piperacilina e 375 mg de tazobactam) IV a cada quatro a seis horas. 
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Na presen^a de insuficiencia renal, a dose deve ser alterada para 2,25 gramas 
a cada oito horas (33). 

Comentario 

A combina^ao entre piperacilina e tazobactam e o medicamento favorito 
para cobertura de casos suspeitos de infec^oes Gram-negativas em UTIs. 
No entanto, as Figuras 52.1 e 52.2 mostram que existem medicamentos mais 
eficazes do que a piperacilina-tazobactam para cobertura empirica e para o 
tratamento de inf echoes Gram-negativas em UTIs. 


VANCOMICINA E SUAS ALTERNATIVAS 

A vancomicina e - e tern si do - por muitos anos uma das bases da antibioti- 
coterapia em UTIs. 

Espectro antibacteriano 

A vancomicina e ativa contra todos os cocos Gram-positivos, incluindo to- 
das as cepas de Staphylococcus aureus (coagulase-positivos, coagulase-nega- 
tivos, sensiveis a meticilina, resistentes a meticilina), bem como estreptoco- 
cos aerobios e anaerobios (incluindo os pneumococos e enterococos) (34). 
Ela e o medicamento de escolha para os pneumococos resistentes a penici- 
lina e e um dos agentes mais ativos contra o Clostridium difficile. Os entero¬ 
cocos podem ser resistentes a vancomicina. A prevalencia de enterococos re¬ 
sistentes a vancomicina (ERV) varia de 2 a 60%, dependendo da especie en¬ 
voi vida (34). 

Uso clmico 

A vancomicina e o medicamento de escolha para inf echoes causadas por 
MRSAe Staphylococcus epidermidis. Porem, ate dois ter^os da vancomicina 
usada em UTIs nao sao dirigidos a um patogeno especifico, mas sao usados 
para a cobertura antibiotica empirica em pacientes com suspeita de inf ec¬ 
hoes (35). A popularidade da vancomicina nos regimes antibioticos empiri- 
cos e um reflexo do papel destacado desempenhado pelo MRS A e S. epider¬ 
midis nas inf echoes relacionadas a UTI. 

Regimes de dosagem 

A dosagem de vancomicina deve ser ajustada com base no peso corporal e 
na fun^ao renal. 

Dosagem com base no peso 

Com frequencia, as recomenda^oes da dosagem-padrao para a vancomicina 
(1 g IV a cada 12 horas para fun^ao renal normal) resultam em niveis subte- 
rapeuticos no sangue. Como resultado, nos dias atuais, passou-se a se reco- 
mendar a dosagem de vancomicina com base no peso. A dose de ataque 
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para a maioria dos pacientes varia de 15 a 20 mg/kg, sendo recomendavel 
aplicar doses de carga maiores de 25 a 30 mg/kg etn pacientes criticos (36). Pode- 
-se utilizar o PCR, a menos que esteja mais de 20% acima do limite superior 
normal do PCI. No caso de pacientes com excesso de peso, o ajuste do peso 
corporal podera ser calculado com base na Equa^ao 52.1 (37). 

Depois da aplica^ao da dose de ataque, a dosagem subsequente podera 
ser determinada de acordo com a fungao renal e com a meta do nivel de van- 
comicina no sangue. A Tabela 52.7 apresenta o exemplo de um nomograma 
de dosagem de vancomicina com base no peso corporal e uma meta para o 
nivel do medicamento no sangue. A maior parte das f armadas hospital ares 
possuem nomogramas e tern condi^oes de calcular a dose adequada de van¬ 
comicina para cada paciente. Apos o inido da dosagem, os niveis sericos de 
vancomicina sao utilizados para ajustar o regime de dosagem. 

NIVEIS DO MEDICAMENTO: recomenda-se monitorar os niveis sangui- 
neos de vancomicina nas situates em que o medicamento for utilizado no 
tratamento de infec^oes serias. Em geral, e possivel atingir niveis farmacolo- 
gicos estaveis depois da quarta dose intravenosa (36). Niveis sanguineos mi- 
nimos acima de 10 mg/L evitam o desenvolvimento de resistencia. Nos ca- 
sos de inf echoes serias, os niveis sanguineos minimos recomendados variant de 15 
a 20 mg/L (36). 



1 Gcrac^oes de oefalo 

oparinas parenterais 


Eliminagao de 

Peso (kg) 


creatinina (mL/min) 60 a 69 

70 a 79 

80 a 89 

90 a 99 

>80 

1.000 mg 

A cada 12 horas 

1.250 mg 

A cada 12 horas 

1.250 mg 

A cada 12 horas 

1.500 mg 

A cada 12 horas 

70-79 

1.000 mg 

A cada 12 horas 

1.250 mg 

A cada 12 horas 

1.250 mg 

A cada 12 horas 

1.250 mg 

A cada 12 horas 

60-69 

750 mg 

A cada 12 horas 

1.000 mg 

A cada 12 horas 

1.000 mg 

A cada 12 horas 

1.250 mg 

A cada 12 horas 

50-59 

1.000 mg 

A cada 18 horas 

1.000 mg 

A cada 18 horas 

1.250 mg 

A cada 18 horas 

1.250 mg 

A cada 18 horas 

40-49 

750 mg 

A cada 18 horas 

1.000 mg 

A cada 18 horas 

1.250 mg 

A cada 18 horas 

1.250 mg 

A cada 18 horas 

30-39 

750 mg 

A cada 24 horas 

1.000 mg 

A cada 24 horas 

1.250 mg 
cada 24 horas 

1.250 mg 

A cada 24 horas 

20-29 

750 mg 

A cada 24 horas 

1.000 mg 

A cada 36 horas 

1.250 mg 

A cada 36 horas 

1.250 mg 

A cada 36 horas 

10-19 

1.000 mg 

A cada 48 horas 

1.000 mg 

A cada 48 horas 

1.250 mg 

A cada 48 horas 

1.250 mg 

A cada 48 horas 

< 10 

Repetir a dose a partir do momento em que o nivel serico de vancomicina for inferior a 

20 mg/L. 


Com base em um nfvel alvo de vancomicina (nfvel mfnimo) de 15 a 20 mg/L. De UptoDate (www.uptodate.com). Acesso 
em junho de 2013. 
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Toxicidade 

A administrate) rapida da vancomicina pode ser acompanhada por vasodi- 
latagao, rubor e hipotensao (sindrome do homem vermelho), como resulta- 
do da liberagao de histamina pelos mastocitos (34). O gatilho dessa liberagao 
e desconhecido, mas lentificar a taxa de infusao (para menos de 10 mg/mi- 
nuto) geralmente corrige o problema. 

Os relatos originais de nefrotoxicidade induzida pel a vancomicina pro- 
vavelmente se basearam nas impurezas da preparagao do medicamento ou 
em outros medicamentos nefrotoxicos, tendo-se em vista que os relatos mais 
recentes nao confirmaram a incidencia de nefrotoxicidade na monoterapia a 
base de vancomicina (34). Ha evidencias de trombocitopenia imunomediada 
em 20% de pacientes que receberam vancomicina (38), e a ocorrencia de neu¬ 
tropenia induzida pela vancomicina foi documentada em 2 a 12% de pacien¬ 
tes que receberam o medicamento por mais de sete dias (39). 

Comentario 

A vancomicina continua a ter uma participagao solida em UTIs, embora se- 
ja necessario aplicar medicamentos alternativos no tratamento de inf echoes 
com enterococos resistentes a vancomicina e em pacientes que nao conse- 
guem usar a vancomicina (p. ex., devido a reagoes toxicas). Ha tambem uma 
grande necessidade de substituir a vancomicina para diminuir o uso desse 
medicamento e lentificar a taxa de resistencia microbiana. 

Alternativas 

A Tabela 52.8 ap resent a uma lista de antibioticos como alternativas para a 
vancomicina. 

Linezolida 

A linezolida e um antibiotico sintetico com o mesmo espectro de atividade 
que a vancomicina (incluindo o MRSA), sendo tambem um medicamento 


Geragees lie oefalssperinas parenterais 


Antibiotico Regimes de dosagem e comentarios 

Linezolida Dosagem: 400-600 mg IV a cada 12 horas. 

Comentario: atualmente e o medicamento mais proximo para substituir a 
vancomicina. 

Daptomicina Dosagem: 4-6 mg IV a cada 24 horas. 

Comentario: nao e eficaz para tratamento de pneumonia (e desativada pelos 
surfactantes do pulmao). 

Quinupristina- Dosagem: 7,5 mg/kg IV a cada 8-12 horas. 

-Daltopristina Comentario: o uso deste medicamento foi restringido devido aos efeitos 

colaterais (p. ex., mialgias e artralgias dolorosas. 





Compendio de UTI 909 


bastante ativo contra os ERVs (34). A dose intravenosa e de 600 mg duas ve¬ 
xes ao dia. A linezolida tem melhor penetra^ao nas secre^oes pulmonares do 
que a vancomicina, embora alguns estudos originais que sugeriram a obten- 
<;ao de resultados melhores com a linezolida no tratamento de pneumonia 
causada por MRS A nao tenham sido confirmados em uma revisao de todos 
os estudos disponiveis (40). 

Embora a linezolida possa ser usada como medicamento substituto da 
vancomicina, ja esta come^ando a surgir alguma resistencia (34). A toxicida- 
de associada ao uso da linezolida inclui trombocitopenia (com uso prolon- 
gado) (34), neuropatia otica parcialmente reversivel (41) e sindrome seroto- 
ninergica (ver Tabela 42.3). 

Daptomicina 

A daptomicina e um antibiotico natural ativo contra organismos Gram-posi- 
tivos, incluindo MRS A e ERV (34). A dose intravenosa recomendada varia de 
4 a 6 mg/kg para aplica^ao uma vez ao dia. Recomendam-se reduces na do- 
sagem para elimina^ao de creatinina inferior a 30 mL/minuto (34). 

A daptomicina pode ser utilizada no tratamento de inf echoes nos teci- 
dos moles ou de bacteriemias envolvendo MRSA e ERV (34). Entretanto, nao 
pode ser usada para tratar pneumonias (42) devido a desativa^ao pelos sur- 
factantes pulmonares. A toxicidade mais grave da daptomicina e a miopatia 
nos musculos esqueleticos e, portanto, recomenda-se o monitoramento dos 
niveis sericos da creatina fosfocinase (CPK, do ingles creatine phosphokinase) 
durante as terapias com esse medicamento (34). 

Quinupristina-dalfopristina 

A quinupristina-dalfopristina e uma combina^ao de compostos naturais e 
foi o primeiro antibiotico lan^ado no mercado para tratamento de infe^oes 
por ERV. A dose recomendada e de 7,5 mg IV em intervalos de oito horas 
(34). O uso principal deste medicamento e no tratamento de inf echoes cau- 
sadas por ERVs, sendo que a ocorrencia de efeitos colaterais problematicos, 
incluindo artralgias e mialgias dolorosas, restringiu o uso dess a combina^ao 
de compostos naturais (34). 


PALAVRA FINAL 

Uma abordagem simplificada 

A primeira regra dos antibioticos e tentar nao usa-los, e a segunda regra e 
tentar nao usar um numero excessivo deles por muito tempo. Se a cobertu- 
ra antibiotica empirica for necessaria enquanto se aguardam os resultados 
das culturas, a combina^ao de vancomicina e meropenem e suficiente na maio- 
ria das infec^oes. A adi^ao d efluconazol ou caspofungina e uma alternativa nas 
situates em que a candidiase invasiva for uma grande preocupa^ao. A anti- 
bioticoterapia podera se adequar aos resultados das culturas ou ser descon- 
tinuada se as culturas forem estereis (a menos que haja suspeita da presen- 
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<;a de candidiase invasiva; nessa circunstancia, a terapia antifungica devera 
prosseguir ate que se obtenha alguma resposta). E import ante lembrar-se de 
que a presen^a de febre e de leueocitose e um sinal de inflama^ao sistemica, 
e nao de infec^ao. Apenas 25 a 50% dos pacientes de UTIs com sinais de in- 
flama^ao sistemica apresentarao infec^ao document ad a (ver no Capitulo 14). 
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MEDICAMENTOS 


HEMODINAMICOS 


Na ressuscitagao bem-sucedida do paciente em choque, 
o medico alcanga sua maior vitoria. 


Evan Geller 
1993 


O suporte farmacologico da pressao arterial (PA) e do fluxo sanguineo e uma 
das praticas fundamentais no cuidado de pacientes criticos. Este capitulo 
descreve os principals medicamentos que sao us ados para suporte circula- 
torio na UTI, incluindo apenas medicamentos que sao administrados por in- 
fusao intravenosa continua. A ultima se^ao do capitulo inclui um breve co- 
mentario sobre as desvantagens dos medicamentos de suporte circulatorio 
nos pacientes muito graves. 


CATECOLAMINAS 


As catecolaminas sao medicamentos que promovem o fluxo sanguineo e a 
PA por estimular os receptores adrenergicos. Os diferentes tipos de recepto- 
res adrenergicos sao resumidos na Tabela 53.1, e os efeitos das catecolami¬ 
nas sobre esses receptores sao apresentados na Tabela 53.2. Independente- 
mente das diferen^as na ativa^ao dos receptores adrenergicos e nas respos- 




Receptores a Receptores p-1 Receptores p-2 

Vasoconstrigao Cardioaceleragao Vasodilatagao 

Dilatagao da fris Aumento da contratilidade cardfaca Broncodilatagao 

Piloeregao Lipolise Aumento da glicolise 



Relaxamento uterino 
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tas fisiologicas, nenhuma catecolamina se mostrou superior a outra para melhorar 
os desfechos clinicos (1 , 2). 

Dobutamina 

A dobutamina e uma catecolamina sintetica que e classificada como um ino- 
dilatador , porque tern efeito inotropico positivo e vasodilatador. 

Agoes 

A dobutamina e, primariamente, um agonista do receptor (3i, mas tambem 
tern uma fraca atividade agonista do receptor (32. A estimula^ao do receptor 
(3i produz um aumento na frequencia cardiaca (FC) e no volume de eje^ao, 
ao passo que a estimula^ao do receptor (32 produz vasodilata^ao periferica 
(3, 4). O aumento do volume de eje^ao pela dopamina e apresentado na Fi- 
gura 53.1 (4). Como o aumento no volume de eje^ao cardiaco e acompanha- 
do por redu^ao na resistencia vascular sistemica (RVS), a PA em geral per- 
manece inalterada ou aumenta discretamente (3). A resposta a dobutamina, 
contudo, pode variar amplamente em pacientes criticos (5). 

A estimula^ao cardiaca produzida pela dobutamina frequentemente e 
acompanhada por aumento no trabalho cardiaco e no consumo miocardico de 
O 2 (3). Esses efeitos podem ser deleterios na insuficiencia cardiaca, porque o 
trabalho cardiaco e as necessidades miocardicas de energia ja estao elevadas 
no miocardio em falencia (2). 

Usos clinicos 

A dobutamina tern sido usada para aumentar o debito cardiaco (DC) em pa¬ 
cientes com insuficiencia cardiaca descompensada em virtude de disfun^ao 
sistolica. Contudo, os efeitos desfavoraveis da dobutamina sobre a energeti- 
ca miocardica geraram uma preferencia por outros inodilatadores no mane- 
jo agudo da insuficiencia cardiaca descompensada (ver Capitulo 13). A do¬ 
butamina permanece sen do o agente inotropico preferido para o tratamento 
da depress ao miocardica associado com choque septico (1), mas geralmen- 
te precisa ser combinada com um agente vasoconstritor (p. ex., noradrenali- 
na) para elevar a PA. 


Efeitos das catecolaminas sobre os receptores adrenergicos 


Tipo de receptor 


Catecolamina a p-1 p-2 

Dobutamina - ++ + 


Dopamina (dose moderada) 

- 

+++ 

+++ 

Dopamina (alta dose) 

++ 

+++ 

+++ 

Adrenalins 

+++ 

++++ 

+++ 

Noradrenalina 

+++ 

+ 

- 

Fenilefrina 

+++ 

- 

- 
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Esquema terapeutico 

A dobutamina e iniciada em uma velocidade de infusao de 3-5 pg/kg/min 
(sem uma dose de ataque), e isso pode ser aumentado em incrementos de 
3-5 pg/kg/min, se necessario, para atingir o efeito desejado. (Um cateter de 
arteria pulmonar [CAP] geralmente e necessario para guiar a dose da dobu¬ 
tamina.) A faixa habitual de dose e de 5-20 pg/kg/min (3), mas doses de ate 
200 pg/kg/min tern sido usadas com seguran^a (5). Aterapia deve ser orien- 
tada por objetivos hemodinamicos, e nao por velocidades de infusao pre-se- 
lecionadas. 

Efeitos adversos 

A dobutamina produz apenas discretos aumentos na FC (5-15 bpm) na 
maioria dos pacientes, mas ocasionalmente causa taquicardia significativa 
(aumentos na frequencia > 30 bpm) (3), que pode ser deleteria em pacientes 
com doen^a arterial coronariana (DAC). Como to dos os agentes inotropicos 
positivos, a dobutamina e contraindicada para pacientes com miocardiopa- 
tia hipertrofica. 

Dopamina 

A dopamina e uma catecolamina endogena que serve como precursor da no- 
radrenalina. Quando administrada como um medicamento exogeno, a do¬ 
pamina produz uma variedade de efeitos dose-dependentes, descritos a se- 
guir. 

Agoes 

Em baixa velocidade de infusao (< 3 pg/kg/min), a dopamina ativa seletivamen- 
te receptores especificos da dopamina nas circulates renal e esplancnica. 



FIGURA 53.1 Aumento do volume de eje^ao produzido por doses equivalentes de dobutamina 
e dopamina em pacientes apos derivagao cardiopulmonar. Dados da Referenda 4. 
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resultando em aumento do fluxo sangumeo nessas regioes (6). A dopamina 
em baixas doses tambem afeta diretamente as celulas epiteliais tubulares re- 
nais, causando aumento na excre^ao urinaria de sodio (natriurese) e no de- 
bito urinario que sao independentes das alter a^oes no fluxo sangumeo renal 
(6). Os efeitos renais da dopamina em baixas doses sao minimos ou ausentes em pa- 
cientes com insuficiencia renal aguda (IRA) (7). 

Em velocidades intermediarias (3 a 10 pg/kg/min), a dopamina estimula 
os receptores (3 no cora^ao e na circulate periferica, produzindo aumento 
na contratilidade miocardica e na FC, junto com vasodilata^ao periferica. 
O resultado global e aumento no DC, que e mostrado na Figura 53.1. Obser- 
va-se o maior efeito da dopamina comparado com a dobutamina em veloci¬ 
dades de infusao equivalentes. 

Em velocidades de infusao alt as (> 10 pg/kg/min), a dopamina produz 
ativa^ao dose-dependente dos receptores a nas circulates sistemica e pul- 
monar, resultando em vasoconstri^ao progressiva pulmonar e sistemica. 
Esse efeito vasopressor, por aumentar a pos-carga ventricular, pode reduzir o 
aumento no volume de eje^ao produzido por baixas doses de dopamina (4). 

Usos clinicos 

A dopamina pode ser usada para tratar pacientes com choque cardiogenico e 
choque septico, embora outras medidas sejam preferidas nessa situa^ao (ou 
seja, equipamentos de assistencia mecanica sao preferidos no choque septi- 
co). A dopamina em baixas doses NAO e recomendada como terapia para 
IRA (ver pagina 640). 

Esquema terapeutico 

A dopamina geralmente e iniciada em uma velocidade de 3-5 pg/kg/min 
(sem dose de ataque), e a velocidade de infusao e aumentada em incremen- 
tos de 3-5 pg/kg/min para atingir o efeito desejado. A faixa de dose habitual 
e de 3 a 10 pg/kg/min para aumentar o DC, e 10-20 pg/kg/min para aumentar 
a PA. As infusoes de dopamina devem ser administradas por grandes veias 
centrais, porque o extravasamento do medicamento pel as veias perif ericas 
pode causar extensa necrose tecidual. 

Efeitos adversos 

Ataquicardia sinusal e a fibrila^ao atrial (FA) sao relatadas em 25% dos pa¬ 
cientes recebendo infusoes de dopamina (8). Outros eventos adversos da do¬ 
pamina incluem aumento da pressao intraocular (9), hipoperfusao esplanc- 
nica e retardo no esvaziamento gastrico, que pode predispor a pneumonia 
por aspira^ao (10). 

EXTRAVASAMENTO DE VASOPRESSORES: o risco de necrose tecidual 
por extravasamento de dopamina e uma preocupa^ao com to das as infusoes 
de vasopressores (vasoconstritores) e a elimina^ao desse risco e o motivo pe- 
lo qual as grandes veias centrais sao recomendadas para todas as infusoes de medi- 
camentos vasopressores. Se a dopamina ou qualquer outro vasopressor escapar 
de uma veia periferica para os tecidos ao redor, a tendencia a necrose is que- 
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mica dos tecidos pode ser reduzida pela inje^ao local d e fentolamina (um an¬ 
tagonist a do receptor a). A recomenda^ao e a inje^ao de uma solu^ao conten- 
do 5-10 mg de fentolamina em 15 mL de salina isotonica (6). 

Adrenalina 

A adrenalina e uma catecolamina endogena que e liberada pela medula su- 
prarrenal em resposta ao estresse fisiologico. E o p-agonista natural mais po- 
tente. 

Agoes 

A adrenalina estimula os receptores a-adrenergico e (3-adrenergico (subtipos 
Pi e P 2 ) e produz aumentos dose-dependentes na FC, no volume de eje^ao e 
na PA (11). A adrenalina e um agonista do receptor Pi mais potente do que 
a dopamina e produz um maior aumento no volume de eje^ao e FC do que 
doses comparaveis de dopamina (12). Isso e demonstrado na Figura 53.2. 
A estimula^ao do receptor a produz uma vasoconstri^ao periferica nao uni¬ 
forme, com os efeitos mais proeminentes nas circulates subcutanea, renal e 
esplancnica. A adrenalina tambem tern varios efeitos metabolicos, incluindo 
lipolise, aumento da glicolise e aumento da produ^ao de lactato (por ativa- 
<;ao do receptor p) e hiperglicemia por inibi^ao da secre^ao de insulina me- 
diada pelo receptor a (11,13). 

Usos clinicos 

A adrenalina tern um importante papel na ressuscita^ao da parada cardiaca 
(ver Capitulo 17), sendo o medicamentode escolha para suporte hemodina- 
mico no choque anafilatico (ver Capitulo 14). A adrenalina tambem e usada 
para suporte hemodinamico no periodo pos-operatorio inicial apos cirurgia 
de deriva^ao cardiopulmonar (4). Embora a adrenalina seja tao eficaz quanto 



FIGURA 53.2 Efeitos cardiacos da adrenalina (ADR), noradrenalina (NORAD) e dopamina 
(DOPA) nas velocidades de infusao necessarias para manter a pressao arterial media (PAM) de 
75 mmHg em pacientes com choque septico. Dados da Referenda 12. 
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as outras catecolaminas no choque septico (12,13), preocupa^oes sobre efei- 
tos colaterais tern limitado a sua popularidade no choque septico. 

Esquema terapeutico 

Os esquemas terapeuticos para a adrenalina na parada cardiaca e choque 
anafilatico sao ap resent ados na Tabela 14.5 (ver Capitulo 14). As infusoes de 
adrenalina nao sao precedi das por uma dose de ataque. A velocidade de in- 
fusao inicial geralmente e de 1-2 pg/min (ou 0,02 pg/kg/min), e a velocida¬ 
de e aumentada em incrementos de 1-2 pg/min para atingir o efeito deseja- 
do (11). A faixa de dose para aumentar o DC ou corrigir a hipotensao e de 
5-15 pg/min. 

Efeitos adversos 

A adrenalina cria um maior risco de estimula^ao cardiaca indesejada (que 
pode ser deleteria em pacientes com DAC) do que as outras catecolaminas 
(11, 12). Outros efeitos adversos incluem hiperglicemia, aumento da taxa 
metabolica e hipoperfusao esplancnica (que pode danificar a barreira mu¬ 
cosa no intestino) (11-13). As infusoes de adrenalina sao acompanhadas por 
um aumento nos niveis de lactato serico (11), mas isso nao e um efeito ad- 
verso, porque reflete uma taxa aumentada de glicolise (nao de hipoxia teci- 
dual) e o lactato pode ser usado como uma fonte alternativa de energia (ver 
Capitulo 10). 

Noradrenalina 

A noradrenalina e uma catecolamina endogena que normalmente age co¬ 
mo um neurotransmissor excitatorio. Quando usado como um medicamen- 
to exogeno, age como um vasopressor. 

Agoes 

A principal a^ao da noradrenalina e uma vasoconstri^ao periferica media- 
da pelos receptores a. Contudo, a resposta adrenergica a noradrenalina esta 
alterada em pacientes com choque septico (15). Por exemplo, as infusoes de 
noradrenalina geralmente sao acompanhadas por diminui^ao do fluxo san- 
guineo renal (15), mas em pacientes com choque septico, o fluxo sanguineo 
renal e aumentado pela infusao de noradrenalina (15,16). Altera^oes simila- 
res tambem podem ocorrer com o fluxo sanguineo esplancnico (isto e, nor¬ 
malmente reduzido, mas nao no choque septico) (15). A noradrenalina tam¬ 
bem e um agonista fraco do receptor (3i, mas os efeitos da noradrenalina so¬ 
bre o volume de eje^ao e sobre a FC podem ser comparaveis a dopamina (um 
agonista mais potente do receptor |3i) em pacientes com choque septico (ver 
Figura 53.2). 

Usos clinicos 

A noradrenalina e a catecolamina preferida para suporte circulatorio em pa¬ 
cientes com choque septico. Essa preferencia nao e baseada em melhora nos 
desfechos, porque a taxa de mortalidade no choque septico e a mesma inde- 
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pendente da catecolamina usada para suporte circulatorio (1, 2,12). Em vez 
disso, a noradrenalina e preferida, pois tem menos efeitos colaterais do que 
a dopamina ou a adrenalina (8,12). 

Esquemas terapeuticos 

As infusoes de noradrenalina geralmente sao iniciadas em uma velocidade 
de 8-10 pg/min, e a dose e titulada para cima ou para baixo para manter uma 
PAM de pelo menos 65 mmHg. A dose efetiva no choque septico varia ampla- 
mente em pacientes individuals, mas geralmente esta abaixo de 40 pg/min. 
Hipotensao refrataria a noradrenalina geralmente indica a adi^ao imediata 
de dopamina ou vasopressina, mas nao ha evidencia de que ess a pratica me- 
lhore o result ado. 

Efeitos adversos 

Os efeitos adversos da noradrenalina incluem a necrose tecidual local por 
extravasamento do medicamento e intensa vasoconstri^ao sistemica com 
piora da fun^ao organica quando sao necessarias doses elevadas. Contudo, 
sempre que e necessario vasoconstritor em dose alta para corrigir hipoten¬ 
sao, e dificil distinguir entre os efeitos adversos do medicamentoe os efeitos 
adversos do choque circulatorio. 

Fenilefrina 

A fenilefrina e um potente vasoconstritor que tem poucas aplica^oes na UTI. 

Agoes 

A fenilefrina e um agonista do receptor a puro que produz uma vasoconstri- 
<;ao disseminada. As consequencias dess a vasoconstri^ao podem incluir bra- 
dicardia, redu^ao no volume de eje^ao cardiaco (geralmente em pacientes 
com disfun^ao cardiaca) e hipoperfusao renal e intestinal. 

Usos clinicos 

O principal uso da fenilefrina e para reversao de hipotensao grave produzi- 
da por anestesia espinal. Todavia, agonistas puros dos receptores a nao sao 
preferidos uni vers almente nesta situa^ao por que podem agravar a redu^ao 
no volume de eje^ao cardiaco que ocorre no choque espinal (17). A fenilefri¬ 
na nao e recomendada para suporte hemodinamico no choque septico, em- 
bora um estudo clinico comparando a fenilefrina com a noradrenalina para 
o manejo inicial do choque septico nao tenha mostrado diferen^as nos efei¬ 
tos hemodinamicos ou desfechos clinicos com o uso de qualquer um dos me- 
dicamentos (18). 

Esquema terapeutico 

A fenilefrina pode ser administrada como doses IV intermitentes. A dose IV 
inicial e de 0,2 mg, que pode ser repetida em incrementos de 0,1 mg ate uma 
dose maxima de 0,5 mg (17). A fenilefrina pode ser infundida em uma velo- 
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cidade inicial de 0,1-0,2 mg/min, que e reduzida progressivamente apos a PA 
ser estabilizada (17). 

Efeitos adversos 

Os efeitos adversos principals da fenilefrina sao bradicardia, baixo DC e hi- 
poperfusao renal. Esses efeitos sao ampliados em pacientes hipovolemicos. 


VASOPRESSORES ADJUVANTES 

Os medicamentos a seguir podem ser adicionados a terapia vasopressora 
com catecolaminas em situates especificas. 

Vasopressina 

O hormonio antidiuretico (ADH) e um hormonio osmorregulatorio que tam- 
bem e chamado vasopressina, porque produz vasoconstri^ao. 

Agoes 

Os efeitos vasoconstritores da vasopressina sao mediados por receptores es- 
pecializados da vasopressina (Vi) localizados no musculo liso vascular. A va- 
soconstri^ao e mais proeminente na pele, no musculo esqueletico e nas circu¬ 
lates esplancnicas (19). A vasopressina exogena nao aumenta a PA em vo¬ 
luntaries saudaveis, mas pode produzir aumentos significativos na PA em 
pacientes com hipotensao causada por vasodilata^ao periferica (19). Esse ti- 
po de hipotensao ocorre em choque septico, choque anafilatico, insuficiencia 
autonomica e na hipotensao associada com anestesia espinal e geral. 

Outras agoes da vasopressina incluem aumento da reabsor^ao da agua 
nos tubulos distais renais (mediado por receptores V 2 ), e estimula^ao da li¬ 
ber a^ao do ACTH pela hipofise anterior (mediado por receptores V 3 ). Ess as 
a^oes sao clinicamente insignificantes quando a vasopressina e administra- 
da nas doses recomendadas (19). 

Usos clinicos 

A vasopressina pode ser usada nas seguintes situates clinicas. 

1. Na ressuscita^ao da parada cardiaca, a vasopressina pode ser dada em 
dose unica IV (40 unidades) para substituir a primeira ou segunda dose 
de adrenalina (ver Capitulo 17). 

2. Nos casos de choque sepheo q Ue sao resistentes, ou refratarios, ao su- 
porte hemodinamico com adrenalina ou dopamina, uma infusao de va¬ 
sopressina pode ser usada para elevar a PA e reduzir a necessidade de 
catecolamina (efeito poupador de catecolamina) (19-20). Infelizmente, 
nao ha beneficio na sobrevida associado com ess a pratica (20). 

3. Nos casos de hemorragia por varizes esofagicas ou gastricas, podem 
ser usadas infusoes de vasopressina para promover vasoconstri^ao es- 
plancnica e reduzir a taxa de hemorragia. 
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Esquema terapeutico 

A meia-vida plasmatica da vasopressina exogena e de 5 a 20 minutos (17), 
de mo do que a vasopressina deve ser administrada por infusao continua pa¬ 
ra produzir efeitos prolongados. No choque septico, a velocidade de infusao 
recomendada e de 0,01-0,04 unidades/h, e a velocidade de 0,03 unidades/h e 
a mais popular. 

Efeitos adversos 

Efeitos adversos sao raros com velocidades de infusao < 0,04 unidades/h (19). 
Com velocidades de infusao maiores, efeitos indesejados podem incluir con- 
sequencias da vasoconstri^ao excessiva (p. ex., comprometimento da fun- 
<;ao renal e hepatica), juntoe com reten^ao excessiva de agua e hiponatremia. 

Terlipressina 

A terlipressina e um analogo da vasopressina que tern duas vantagens sobre 
a vasopressina. Primeiro, e um agonista seletivo do receptor Vi e nao produz 
os efeitos colaterais associados com a estimula^ao dos outros receptores da 
vasopressina. Segundo, a terlipressina tern uma dura^ao de a^ao muito mais 
longa do que a vasopressina, e uma unica dose IV de 1-2 mg pode elevar a 
PA por cinco horas (19). A longa dura^ao de a^ao permite que a terlipressina 
seja administrada em dose IV intermitente. A terlipressina e um potente va¬ 
soconstrictor esplancnico e pode se mostrar valiosa no manejo da hemorra- 
gia varicosa. Contudo, ha um maior risco de isquemia esplancnica com a ter¬ 
lipressina, e os efeitos isquemicos nao podem ser revertidos por cinco horas 
apos a administra^ao do medicamento. Assim como a vasopressina, nao ha 
vantagem na sobrevida associada com a adi^ao da terlipressina em pacien- 
tes com choque septico (20). 


NITROVASODILATADORES 

Os medicamentos que produzem vasodilata^ao por meio de relaxamento do 
musculo liso vascular mediado pelo oxido mtrico sao conhecidos como ni- 
trovasodilatadores (21). Ha dois medicamentos que agem dessa forma: nitro- 
glicerina e nitroprussiato. 

Nitroglicerina 

A nitroglicerina e um nitrato organico que produz uma dilata^ao dose-de- 
pendente das arterias e veias (22, 23). 

Agoes vasodilatadoras 

As bases bioquimicas para as a0es vasodilatadoras da nitroglicerina sao 
ilustradas na Figura 53.3. A nitroglicerina (trinitrato de glicerila) se liga a su- 
perficie das celulas endoteliais e libera nitrito inorganico (NO 2 ), que e con- 
vertido em oxido mtrico (NO) nas celulas endoteliais. O NO entao se move 
para fora das celulas endoteliais e para dentro das celulas de musculo liso. 
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onde produz relaxamento muscular por meio da forma^ao de monofosfato 
ciclico de guanosina (cGMP). 

Os efeitos venodilatadores predominam em baixas doses (< 50 pg/min), 
e as doses elevadas tambem produzem vasodilata^ao arterial. Em doses in- 
termediarias (40 a 200 mg/min), ocorre uma mistura de vasodilata^ao arte¬ 
rial e venosa. Ambos os efeitos sao vantajosos em pacientes com insuficien- 
cia cardiaca; ou seja, a venodilata^ao reduz as pressoes de enchimento car- 
diaco (que reduz a forma^ao de edema) e a vasodilata^ao arterial reduz a 
pos-carga ventricular (que aumenta o volume de eje^ao cardiaco). 

Efeitos antiplaquetarios 

Os nitratos inibem a agrega^ao plaquetaria, e acredita-se que o NO tambem 
seja o mediador desse efeito (24). Como os trombos plaquetarios tern papel im¬ 
port ante na patogenese das sindromes coronarianas agudas (SCAs), as a^oes 
antiplaquetarias da nitroglicerina foram propostas como o mecanismo para o 
efeito antianginoso do medicamento (24). Isso explicaria por que a capacidade 
da nitroglicerina de aliviar a dor toracica isquemica nao e compartilhada por 
outros medicamentos vasodilatadores. 

Usos clinicos 

A infusao de nitroglicerina e usada para aliviar a dor toracica em pacientes 
com angina instavel (ver Capitulo 16) e para aumentar o DC em pacientes 
com insuficiencia cardiaca descompensada (ver Capitulo 13). 
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FIGURA 53.3 As bases bioquimicas para a a^ao vasodilatadora da nitroglicerina (NTG) e do nitro- 
prussiato (NPS). Simbolos quimicos: nitroglicerina (C 3 HsO 3 -[NO 203 ]), nitroprussiato (Fe-NO-CNs), 
nitrito organico (NO 2 ); oxido nitrico (NO); trifosfato de guanosina (GTP); monofosfato ciclico de 
guanosina (cGMP). 
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Dose e administragdo 

A nitroglicerina se liga aos plasticos moles como o polivinilcloreto, que e um 
constituinte comum das bolsas de plastico e tubos usados para infusoes in- 
travenosas. Ate 80% do medicamento pode se perder pela adsorgao ao polivinilclo¬ 
reto nos sistemas regulares de infusao intravenosa (22). A nitroglicerina nao 
se liga ao vidro ou a plasticos duros como o polietileno (PET), portanto a per- 
da de medicamento por adsorgao pode ser eliminada pelo uso de frascos de 
vidro e tubos de PET. Os fabricantes do medicamento frequentemente for- 
necem equipos de infusao especializados para impedir a perda de nitrogli¬ 
cerina por adsorgao. 

ESQUEMA TERAPEUTICO: quando a adsorgao da nitroglicerina nao e um 
problema, a velocidade de infusao inicial e, em geral, 5 a 10 pg/min, que po¬ 
de ser aumentada em incrementos de 5-10 pg/min a cada cinco minutos ate 
que se obtenha o efeito desejado. A dose eficaz e de 5-100 pg/min na maioria 
dos casos, e taxas de infusao acima de 200 pg/min raramente sao necessarias, 
a nao ser que tenha se desenvolvido tolerancia aos nitratos (ver adiante). 

Efeitos adversos 

Os efeitos venodilatadores da nitroglicerina podem promover hipotensao 
em pacientes hipovolemicos e em pacientes com insuficiencia cardiaca di- 
reita aguda devida a infarto do ventriculo direito. Em qualquer umas dess as 
condi^oes, e necess ario reposi^ao agressiva de volume antes de iniciar a in¬ 
fusao de nitroglicerina. 

Aumentos no fluxo sanguineo cerebral induzidos pela nitroglicerina 
podem levar a aumento na pressao intracraniana (PIC) (25), e aumentos no 
fluxo sanguineo pulmonar podem resultar em aumento do shunt intrapul- 
monar e piora da oxigena^ao arterial em pacientes com doen^a pulmonar 
infiltrativa (p. ex., pneumonia ou sindrome da angustia respiratoria aguda 
[SARA]) (26). 

METE MO GLO BIN EM I A: o metabolismo da nitroglicerina produz nitritos 
inorganicos (ver Figura 53.3), que podem levar a oxida^ao do ferro da liga- 
<;ao heme na hemoglobina para criar metemoglobina. Contudo, a metemo- 
globinemia clinicamente significativa nao e uma complica^ao comum das in¬ 
fusoes de nitroglicerina e ocorre apenas em doses muito elevadas (25). 

TOXICIDADE POR SOLVENTE: a nitroglicerina nao se dissolve pronta- 
mente em solu^oes aquosas, sendo necessarios solventes nao polares como 
o etanol e o propilenoglicol para manter o medicamento em solu^ao. Esses 
solventes podem se acumular durante infusoes prolongadas. Tanto a intoxi- 
ca^ao por etanol (27) quanto a por propilenoglicol (28) foram relatadas co¬ 
mo result ado de infusoes de nitroglicerina. A intoxica^ao por propilenogli¬ 
col pode ser mais comum do que se suspeita, porque esse solvente repre- 
senta 30 a 50% de algumas prepara^oes de nitroglicerina (25). (Para uma 
descri^ao da toxicidade do propileno glicol, ver Capitulo 51.) 

TOLERANCIA AO NITRATO: a tolerancia ao vasodilatador e as a^oes anti- 
plaquetarias da nitroglicerina sao um fenomeno bem-descrito e podem apa- 
recer apos apenas 24 a 48 horas de administragao continua do medicamento 
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(25). O mecanismo subjacente pode ser a disfun^ao endotelial induzida pelo 
estresse oxidativo (29). A medida mais eficaz para prevenir ou reverter a to- 
lerancia aos nitratos e um intervalo diario sem o medicamento de, pelo me- 
nos, seis horas (25). 

Nitroprussiato 

O nitroprussiato (NPS) e um vasodilatador de a^ao rapida que e preferido 
para o tratamento das emergencias hipertensivas. A popularidade desse me¬ 
dicamento e limitada pelo risco de intoxica^ao por cianeto. 

Agoes 

As a^oes vasodilatadoras do nitroprussiato, assim como as da nitroglicerina, 
sao mediadas pelo NO (21). Amolecula de nitroprussiato contem um grupo 
nitrosil, que e liberado como NO quando o nitroprussiato entra na corrente 
sanguinea. O NO termina de alguma forma nas celulas endoteliais, onde ele 
age como mostrado na Figura 53.3. 

Assim como a nitroglicerina, o nitroprussiato dilata arterias e veias, 
mas e menos potente do que a nitroglicerina como venodilatador e mais po- 
tente como vasodilatador arterial. O nitroprussiato tern efeitos variaveis so- 
bre o DC em individuos com fun^ao cardiaca normal (30), mas melhora con- 
sistentemente o DC em pacientes com insuficiencia cardiaca descompensa- 
da (30, 31). 

Usos clmicos 

Os principals usos do nitroprussiato sao o tratamento das emergencias hi¬ 
pertensivas, quando e desejado um controle rapido da PA e o manejo da in¬ 
suficiencia cardiaca aguda descompensada, como descrito no Capitulo 13. 

Esquema terapeutico 

As infusoes de nitroprussiato sao iniciadas em 0,2 pg/kg/min, e depois titu- 
ladas para cima a cada cinco minutos ate o resultado desejado. O controle 
da hipertensao geralmente requer velocidades de infusao de 2-5 pg/kg/min, 
mas as velocidades de infusao devem ser mantidas abaixo de 3 pg/kg/min, se pos- 
sivel, para limitar o risco de intoxica^ao por cianeto (30). Na insuficiencia re¬ 
nal, a velocidade de infusao deve ser mantida abaixo de 1 pg/kg/min para li- 
mitar o acumulo de tiocianato (descrito mais adiante) (30). 

Intoxicagao por cianeto 

As infusoes de nitroprussiato trazem um risco consideravel de intoxicagao 
pelo cianeto. De fato, o acumulo de cianeto e comum durante as infusoes terapeu- 
ticas de nitroprussiato (25, 32, 33). A origem do cianeto e a molecula de nitro¬ 
prussiato, um complexo ferrocianeto que contem 5 moleculas de cianeto li- 
gadas a um nucleo ferrico oxidado (ver Figura 53.4). Quando o nitroprus¬ 
siato se rompe para liber ar NO e exercer suas a^oes, o cianeto e liberado na 
corrente sanguinea. O mecanismo de elimina^ao do cianeto liberado e mos¬ 
trado na Figura 53.4. Duas rea^des quimicas ajudam a remover o cianeto da 
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corrente sanguinea. Uma envolve a liga^ao do cianeto com o ferro oxida- 
do na metemoglobina. A outra rea^ao envolve a transference do enxofre de 
uma molecula doadora (tiossulfato) para o cianeto para formar um compos- 
to tiocianato, que e eliminado pelos rins. A ultima rea^ao (transulfura^ao) e 
o principal mecanismo para remo^ao do cianeto do corpo humano. 

Adultos saudaveis tern metemoglobina suficiente para se ligar ao cia¬ 
neto em 18 mg de nitroprussiato e tiossulfato suficiente para se ligar ao cia¬ 
neto em 50 mg de nitroprussiato (25). Isso significa que adultos saudaveis 
tern a capacidade de neutralizar 68 mg de nitroprussiato. Em uma infusao de 
nitroprussiato de 2 pg/kg/min (faixa terapeutica) em um adulto de 80 kg, es- 
sa capacidade de neutralizar 68 mg e atingida 500 minutos (8,3 horas) apos o 
inicio da infusao. Dai em diante, o cianeto liber ado pelo nitroprussiato ira se 
combinar com o ferro oxidado na citocromo oxidase e bloquear a utiliza^ao 
do oxigenio na mitocondria. 

A capacidade de remo^ao do cianeto esta reduzida na deplegao de tios¬ 
sulfato , que e comum em fumantes e em pacientes em pos-operatorio (25,32). 
Para eliminar o risco de deplegao, o tiossulfato pode ser adicionado rotinei- 
ramente ao infusato de nitroprussiato. Cerca de 500 mg de tiossulfato deve 
ser adicionado a cada 50 mg de nitroprussiato (24). 

MANIFESTA^OES CLINICAS: um dos primeiros sinais de acumulo de cia¬ 
neto e a taquifilaxia ao nitroprussiato (25); isto e, necessidades progressiva- 



FIGURA 53.4 O destino do cianeto (CN) liber ado pela molecula de nitroprussiato. Ver texto para 
explicagao. 
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mente crescentes de nitroprussiato para manter a PA desejada. Os sinais de 
comprometimento da utiliza^ao do oxigenio (isto e, aumento da satura^ao 
venosa central de oxigenio (SVCO 2 ) e aumento do ravel de lactato plasmati- 
co) frequentemente nao aparecem ate os estagios tardios da intoxica^ao por 
cianeto (34). Como resultado, a ausencia de acidose lactica durante a infusao 
de nitroprussiato nao exclui a possibilidade de acumulo de cianeto (25, 32). 

Evidencia de possivel intoxica^ao por cianeto deve indicar a desconti- 
nua^ao imediata do nitroprussiato. Os rdveis de cianeto no sangue total po- 
dem ser usados para confirmar o diagnostico de intoxica^ao por cianeto, mas 
os resultados nao estao disponiveis imediatamente, e a suspeita clinica e o 
impulso para iniciar medidas de desintoxica^ao. Ess as medidas sao descri- 
tas no Capitulo 55. 

Intoxicagao por tiocianato 

O mecanismo mais importante para remo^ao do cianeto envolve a forma^ao 
de tiocianato, que e excretado lentamente pela urina. Quando a fun^ao re¬ 
nal e comprometida, o tiocianato pode se acumular e produzir uma sindro- 
me toxicologica que e diferente da intoxicagao por cianeto. As caracteristicas 
clinicas da intoxicagao por tiocianato incluem ansiedade, confusao, constrigao 
pupilar, tinido, alucinagdes e convulsdes generalizadas (25, 32). O tiocianato tam- 
bem pode produzir hipotireoidismo pelo bloqueio da capta^ao do iodo pe¬ 
la tireoide (32). 

O diagnostico da intoxicagao por tiocianato e estabelecido pelo seu m- 
vel serico. Os rdveis normais sao menores do que 10 mg/L, e a intoxicagao cli- 
nica geralmente e acompanhada por rdveis acima de 100 mg/L (32). A intoxi- 
ca^ao por tiocianato pode ser tratada por hemodialise ou dialise peritoneal. 


PALAVRA FINAL 
A tolice do vasopressor 

Um dos aspectos frustrantes da pratica de cuidados de pacientes criticos e a 
continuidade de elevadas tax as de mortalidade no choque circulatorio, par- 
ticularmente no choque septico, independente da corre^ao da PA com me- 
dicamentos vasopressores. A provavel explica^ao para isso e a probabilida- 
de de que a baixa PA tern um papel pequeno ou ausente na patogenese do 
choque circulatorio, ou nos desfechos clinicos. Isso e consistente com obser¬ 
vances no choque septico, indicando que a lesao patologica e um defeito na 
utilizanao de oxigenio na mitocondria, e o responsavel e a inflamanao nao 
controlada, nao uma baixa PA. Diante dess a explicanao, a redu^ao na PA que 
ocorre no choque e, mais provavelmente, o resultado de lesao celular patolo¬ 
gica (isto e, choque dos vasos sanguineos), em vez de causa da lesao. Ahipo- 
tensao se torna entao uma das varias consequencias do choque celular, e nao 
e esperado que a corre^ao da hipotensao corrija o processo patologico pri- 
mario. Apos pelo menos 50 anos concentrando-se na terapia vasopressora no 
choque, esta na hora de uma reforma. 
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Ha duas coisas que o Homem ndo consegue olhar 
diretamente semficar perplexo: o sol e a morte. 

Francois De La Rochefoucauld 
1630-1680 



SUPERDOSES DE 
MEDICAMENTOS 


Com frequencia, venenos e remedios sao as mesmas substdncias 
administradas com objetiuos diferentes 

Peter Latham 
1865 


O uso de medicamentos prescritos nos Estados Unidos e astronomico (ver 
Figura 54.1) e entre os medicamentos prescritos mais consumidos estao as 
"drogas de abuso", como os analgesicos opioides. A magnitude dessa verda- 
deira loucura na prescri^ao de opioides foi demonstrada por uma estimati- 
va recente de que o mimero de analgesicos opioides prescritos em 2010 seria 
suficiente para medicar cada adulto norte-americano durante um mes (com 
base em doses normais) (1). Como consequencia dessas praticas liberais pa¬ 
ra prescrever medicamentos potencialmente perigosos, a prescri^ao de me¬ 
dicamentos substituiu as "drogas ilicitas" como as principais causas de in- 
gestao de agentes toxicos (2) e, em anos recentes, houve um aumento no nu- 
mero de superdoses (overdoses) fatais (2a). 

Este capitulo apresenta uma descri^ao das superdoses envolvendo cin- 
co agentes farmacologicos: tres medicamentos com receita medica (benzo- 
diazepinicos, antagonistas de receptores (3 e opioides) e dois medicamentos 
sem receita medica (paracetamol e salicilatos). 


PARACETAMOL 

O paracetamol e um agente analgesico antipiretico ubiquo, que esta inclui- 
do em mais de 600 apresenta^des comerciais de medicamentos. Ele tambem 
e uma hepatotoxina, sendo a principal causa de insuficiencia hepatica aguda nos 
Estados Unidos (3). As superdoses de paracetamol sao responsaveis pela me- 
tade dos casos de insuficiencia hepatica nos Estados Unidos, sendo que me- 
tade das doses excessivas ndo e intencional (4). O risco de hepatotoxicidade le- 
vou o Food and Drug Administration a publicar em 2009 uma norma autori- 
zando a coloca^ao de uma descri^ao visivel nos rotulos destacando os riscos 
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associados ao paracetamol. Alem disso, a dose maxima desse medicamento 
foi reduzida de 4 para 3,25 g por dia (5). Ate o presente momento, o impacto 
dessas altera^oes nao esta muito claro. 

Mecanismo toxico 

Atoxicidade do paracetamol esta relacionada ao seu metabolismo no figado; 
a Figura 54.2 ilustra as rotas metabolicas. A maior parte do metabolismo do 
paracetamol envolve a forma^ao de conjugados de sulfato nao toxicos, que 
sao entao excretados na urina. Aproximadamente 10% do metabolismo en¬ 
volve a oxida^ao do paracetamol para formar um metabolito toxico capaz de 
produzir lesao oxidante nas celulas. Se a dose de paracetamol nao for exces- 
siva, o metabolito toxico e removido pela conjuga^ao com a glutationa, um 
antioxidante intracelular. Nos casos em que a dose diaria de paracetamol ex- 
ceder 4 g, as rotas de conjuga^ao de sulfato se tornam saturadas, desviando 
o metabolismo do medicamento para a rota contendo o metabolito toxico. 
O trafego mais intenso ness a rota finalmente esgota as reservas de glutatio¬ 
na e, a partir do momento em que as reservas cairem para 30% em rela^ao ao 
nivel normal, o metabolito toxico do paracetamol podera se acumular e cau- 
sar lesao hepatocelular (3). 

Dose toxica 

Embora haja uma varia^ao ampla em pacientes individuals, a dose toxica 
de paracetamol fica ao redor de 7,5 a 15 g na maioria dos adultos (6, 7). En- 
tretanto, divers as condi^oes aumentam a suscetibilidade a hepatotoxicida- 
de causada pelo paracetamol, como ma nutri^ao, doen^a cronica e inges- 
tao cronica de etanol, sendo que nessa popula^ao de pacientes, a dose toxi¬ 
ca de paracetamol possivelmente seja mais baixa. Uma regra geral adotada 


Pelo menos um Tresoumais 

medicamento com medicamentos com 

receita medica receita medica 
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FIGURA 54.1 Uso de medicamentos com receita medica nos Estados Unidos no periodo de 2007 
a 2010, por faixa etaria. Dados da Health United States, 2012. DHHS Publication N° 2013-1232, 
May, 2013. 
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pelos centros de controle de intoxica^ao e recomendar a avalia^ao de inges- 
toes agudas de 10 g de paracetamol (3). A ingestao aguda de 4 g do medica- 
mento justifica uma avalia^ao em pacientes que forem mais suscetiveis a he- 
patotoxicidade por paracetamol (3). A dose diaria maxima recomendada e 
de 3,25 gramas (5). 

Apresenta^ao clmica 

Nas primeiras 24 horas, depois de uma ingestao toxica, nao ha sintomas ou 
eles sao inespecificos (i.e., nausea, vomito, indisposi^ao) e o nivel de enzimas 
hepaticas nao come^a a se elevar ate 24 a 36 horas apos a ingestao (6). A ele- 
va^ao da aspartato aminotransferase (AST) e o marcador mais sensivel de to- 
xicidade pelo paracetamol. O aumento da AST precede a disfun^ao hepati- 
ca, e os niveis de pico sao atingidos em 72 a 96 horas. As evidencias de lesao 
hepatica se torn am aparentes dentro de 24 a 48 horas apos a ingestao, com 
eleva^ao persistente das enzimas hepaticas e o surgimento de ictericia e coa- 
gulopatia. A lesao hepatica atinge o ponto maximo entre tres e cinco dias de¬ 
pois da ingestao toxica, sendo que a encefalopatia hepatica se torna evidente 
durante esse periodo, junto com insuficiencia renal oligurica aguda (o meca- 
nismo nao e claro) e acidose lactica (causada pela elimina^ao hepatica redu- 
zida). Amorte por lesao hepatica costuma ocorrer dentro de tres a cinco dias. 
Os pacientes que sobrevivem frequentemente se recuperam por completo, 
embora a recupera^ao possa ser prolongada. 



FIGURA 54.2 Metabolismo hepatico do paracetamol. Ver as explicates no texto. 
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Avalia^ao do risco 

Na maioria dos casos de superdose por paracetamol, a apresenta^ao inicial 
ocorre dentro de 24 horas apos a ingestao da medica^ao, quart do nao ha ma¬ 
nifest a^oes de lesao hepatica. Nesse momento, a tarefa mais importante e 
identificar o risco de lesao hepatocelular, o que envolve duas considera^oes: 
tempo decorrido desde a ingestao toxica e rtivel plasmatico do paracetamol. 
A dose ingerida nao e utilizada para determinar o risco hepatotoxico tendo 
em vista que nao e possivel confirmar a precisao da lembran^a da dose inge¬ 
rida pelo paciente. Alem disso, a dose toxica de paracetamol varia de acor- 
do com o paciente. 

Niveis plasmaticos do medicamento 

Os niveis plasmaticos de paracetamol, obtidos em 4 a 24 horas apos a inges¬ 
tao da medica^ao, podem ser usados para prever o risco de hepatotoxicida- 
de us an do o nomo grama na Figura 54.3 (7). Se o rtivel plasmatico estiver na 
regiao de alto risco do nomograma, o risco de desenvolver hepatotoxicida- 
de e de 60% ou mais, e a terapia com antidoto e requerida. O risco de hepa- 
totoxicidade e de apenas 1 a 3% na regiao de baixo risco do nomograma, nao 
exigindo terapia com antidoto (7). Esse nomograma e util somente nos ca¬ 
sos em que for possivel identificar o momento da ingestao do medicamen¬ 
to e nos casos em que for possivel medir o rtivel plasmatico entre 4 e 24 ho¬ 
ras apos a ingestao. 



FIGURA 54.3 Nomograma para prever o risco de hepatotoxicidade usando niveis plasmaticos 
de paracetamol obtidos entre 4 e 24 horas apos a ingestao. Nivel plasmatico que se encontram 
na ou acima da linha de tratamento e indica^ao para iniciar a terapia com o antidoto N-acetilcis- 
teina. Nomograma redesenhado com base na Referenda 7. 
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N-acetilcisteina 

Como a glutationa nao atravessa facilmente as membranas celulares, a ad¬ 
ministrate de glutationa exogena nao e uma op^ao viavel de tratamento de 
hepatotoxicidade por paracetamol. A N-acetilcisteina (NAC) e um analogo 
da glutationa que pode cruzar as membranas celulares e agir como um re- 
presentante intracelular da glutationa (ver Figura 54.2) (8). Os residuos de 
cisteina na NAC contem um grupo sulfidrila (SH) que e capaz de reduzir 
(e desativar) o metabolito toxico do paracetamol. 

Momento da terapia 

A NAC e mais eficaz nas situates em que a terapia for iniciada dentro de 8 
horas apos a ingestao, situate na qual a NAC diminui o risco de hepatoto¬ 
xicidade para menos de 5% (3). Aprote^ao da NAC e menor depois de 10 ho¬ 
ras, embora seja possivel conseguir alguma prote^ao por 24 horas apos a in¬ 
gestao do medicamento (6, 9). A NAC pode tambem apresentar efeitos bene- 
ficos depois do inicio da hepatotoxicidade por paracetamol (3,10). Portanto, 
evidencias de hepatotoxicidade depois de 24 horas apos a ingestao sao indi¬ 
cates para iniciar a terapia com NAC (3). 

Regimes terapeuticos 

A NAC pode ser administrada por via intravenosa ou oral, usando os regimes 
de dosagem mostrados na Tabela 54.1. Independentemente das diferen^as sig- 
nificativas na dose total de NAC e no tempo de dura^ao da terapia, os dois re¬ 
gimes de dosagem sao considerados igualmente eficazes (13,14). A via intra¬ 
venosa e preferivel, porque e o modo mais confiavel para administrar o medi¬ 
camento e nao e tao desagradavel como a ingestao oral de NAC (ver "Reates 
Adversas"). 

EXTENSAO DO TRATAMENTO: a dura^ao-padrao do tratamento e de 
21 horas para o regime intravenoso e de 72 horas para o regime oral. En- 
tretanto, levando-se em conta que a NAC agiliza a resolu^ao das lesoes he- 
paticas induzidas pelo paracetamol (3), o tratamento com NAC deve continu- 
ar alem do curso terapeutico normal se houver evidencias de persistencia da lesao 
hepatica (3). No regime intravenoso, a terapia devera prosseguir com base 
nas recomendates para as ultimas 16 horas do tratamento. A administra¬ 
te de NAC podera ser descontinuada a partir do momento em que os ni- 
veis da ALT atingirem o ponto maximo e estiverem melhorando e quando 
a INR for inferior a 1,3 (3). 

Reagoes adversas 

A NAC intravenosa pode causar reagoes anafilactoides, sendo que ocorre- 
ram reagoes fatais em pacientes asmaticos (15). A NAC oral tern um sabor 
desagradavel (devido ao teor de enxofre) e geralmente provoca nausea e vo- 
mito. O regime oral de NAC produz diarreia em aproximadamente 50% de 
pacientes, que, em geral, desaparece com a terapia continuada (16). 
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Carvao ativado 

O paracetamol e completamente absorvido pelo trato gastrintestinal (TGI) 
e recomenda-se o uso de carvao ativado (1 g/kg de peso corporal) somen- 
te nas primeiras quatro horas apos a ingestao do medicamento (17). Entre- 
tanto, depois de ingestoes de grandes quantidades, o carvao ativado podera 
produzir algum beneficio caso seja utilizado no maximo ate 16 horas depois 
da ingestao do medicamento (3). O carvao ativado nao neutraliza a eficacia 
da NAC oral (3). 

BENZODIAZEPINICOS 

Os benzodiazepinicos sao a segunda medicagao prescrita envolvida com mais 
frequencia em casos de morte decorrente do uso de medicamentos (2), per- 
dendo somente para os opiaceos. Entretanto, em raras ocasioes, os benzodia- 
zepinicos sao fatais quando forem ingeridos isoladamente (18), sendo que ou- 
tros medicamentos depressivos respiratorios (p. ex., opiaceos) quase sempre 
estao envolvidos em fatalidades relacionadas ao uso de benzodiazepinicos (2). 

Caracteristicas clmicas 

A ap resent agao clinica pode variar (de acordo com o medicamento ingerido) 
consider an do-se que as superdoses de benzodiazepinicos envoi vem tam¬ 
bem outros medicamentos. Doses excessivas de benzodiazepinicos puros 
produzem sedagao profunda, porem raramente result am em coma (18). De- 
pressao respiratoria (2 a 12% de casos), bradicardia (1 a 2% de casos) e hi- 
potensao (5 a 7% de casos) tambem sao ocorrencias incomuns (18). A into- 
xicagao causada pelo uso de benzodiazepinicos produz tambem um estado 
confusional agitado (com alucinagoes) que pode ser confundido com absti- 
nencia ao alcool (18). 

A identifica^ao do envoivimento dos benzodiazepinicos em overdoses 
aparentes e muito dificil, ten do em vista que nao existem ensaios sericos pa¬ 
ra ess a classe de medicamentos e os testes qualitativos de presen^a na urina 


Tratamento de overdose de paracetamol com N-acetilcisteina (NAC) 


Regime intravenoso* 

Usar NAC a 20% (200 mg/mL) para cada uma das doses abaixo e infundir em sequencia: 

1. 150 mg/kg em 200 mL SG 5% em 60 min. 

2. 50 mg/kg em 500 mL SG 5% em 4 h. 

3. 100 mg/kg em 1.000 mL SG 5% em 16 h. 

Dose total: 300 mg/kg em 21 h. 

Regime oral 

Usar NAC a 10% (100 mg/mL) e diluir 2:1 em agua ou suco, para fazer uma solugao a 5% (50 mg/mL). 
Dose inicial: 140 mg/kg. 

Dose de manutengao: 70 mg/kg a cada 4 h por 17 doses. 

Dose total: 1.330 mg/kg em 72 h. 


Das Referencias 11 e 12. 
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nao sao confiaveis devido ao espectro limitado de detec^ao (19). O envoi vi- 
mento dos benzodiazepmicos geralmente se baseia em historicos clinicos. 

Tratamento 

O tratamento de doses excessivas de benzodiazepmicos envoive tratamento 
geral de suporte, embora exista um antidoto. 

Flumazenil 

O flumazenil e um antagonista dos benzodiazepmicos que se liga aos recep- 
tores de benzodiazepmicos, mas nao exerce quaisquer a^oes agonist as (20). 
Esse agente e mais efetivo em reverter os efeitos sedativos dos benzodiazepi- 
nicos, mas e inconsistente em reverter a depress ao respiratoria induzida por 
benzodiazepmicos (21). 

REGIME DE DOS AG EM: o flumazenil e dado em bolus intravenoso. A do¬ 
se inicial e 0,2 mg e pode ser repetida em intervalos de um a seis minutos, 
se necessario, ate uma dose cumulativa de 1,0 mg. A resposta e rapida, com 
inicio em um a dois minutos, efeito maximo em 6 a 10 minutos e dura^ao de 
aproximadamente uma hora (22). Como o flumazenil tern dura^ao de a^ao 
mais curta do que a dos benzodiazepmicos, a resseda^ao e comum apos 30 a 
60 minutos. Para diminuir o risco de resseda^ao, a dose inicial em bolus do flu¬ 
mazenil e frequentemente seguida por infusao continua de 0,3 a 0,4 mg/h (23). 

REA^OES ADVERSAS: o uso do flumazenil e bastante seguro na maior 
parte dos pacientes. Ele pode precipitar uma sindrome de abstinencia de 
benzodiazepmicos em pacientes com uma historia de uso prolongado de 
benzodiazepmicos, mas isso e incomum (24). O flumazenil tambem pode 
precipitar convulsoes (a) em pacientes recebendo benzodiazepmicos para 
controle de convulsoes e (b) nas superdoses mistas envolvendo antidepres- 
sivos triciclicos (25). 

USO CLINICO: embora seja um medicamento eficaz para reverter seda^ao 
induzida por benzodiazepmicos, o flumazenil nao e um antidoto muito po¬ 
pular. Esse fato se deve parcialmente as preocupa^oes com o risco de inter- 
rup^ao no uso de benzodiazepmicos ou de convulsoes e, em parte, se deve 
ao fato de que raramente as dosagens excessivas de benzodiazepmicos colo- 
cam o paciente em situa^ao de risco de vida. 


ANTAGONISTAS DOS RECEPTORES p 

As doses excessivas intendonais de p-bloqueadores nao sao comuns, porem 
podem colocar a vida em risco. Existe um antidoto eficaz para uso em caso 
de necessidade. 

Manifesta^oes toxicas 

As manifestates tipicas de superdose de p-bloqueadores sao bradicardia e 
hipotensao (26). Em geral, a bradicardia tern origem sinusal e e bem tolera- 
da. Provavelmente a hipotensao seja causada por vasodilata^ao periferica 
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(bloqueio da renina) ou por uma queda no debit o cardiaco (DC) (bloqueio 
de receptores (3). De maneira geral, a hipotensao de inicio rapido reflete uma 
queda no DC e trata-se de um sinal malefico. 

Efeito estabilizador da membrana 

Doses excessivas de (3-bloqueadores exercem um efeito estabilizador na 
membrana, independente do bloqueio dos receptores (3. A consequencia 
mais importante do efeito estabilizador da membrana e a condu^ao atrio¬ 
ventricular (AV) prolongada, que podera progredir para bloqueio cardia¬ 
co total (27). 

Neurotoxicidade 

Grande parte dos (3-bloqueadores e lipofilica e tern a tendencia de se acu- 
mular nos tecidos ricos em lipideos, como o sistema nervoso central (SNC). 
Com frequencia, como resultado, super doses de (3-bloqueadores sao acom- 
panhadas de letargia, depressao da consciencia e convulsoes generalizadas. Esta 
ultima manifesta^ao e mais prevalente do que se suspeita e foi documenta- 
da em 60% de casos de dosagens excessivas de propranolol (28). Assim co¬ 
mo a condu^ao AV prolongada, as manifesta^oes neurologicas nao resultam 
do bloqueio de receptores (3 e possivelmente estejam relacionadas ao efeito 
estabilizador da membrana. 

Glucagon 

O glucagon e um hormonio regulador que age em oposi^ao a insulina esti- 
mulando a dissocia^ao do glicogenio para elevar os niveis de glicose no san- 
gue. Em um papel aparentemente sem nenhuma rela^ao, o glucagon anta- 
goniza a depressao cardiaca produzida por antagonistas dos receptores (3. 

Mecanismo de agao 

Ailustra^ao na Figura 54.4 mostra como o glucagon corrige a depressao car¬ 
diaca causada por (3-bloqueadores e por bloqueadores do canal de calcio. 
O receptor do glucagon e o receptor (3 se ligam a enzima adenilcliclase na su- 
perficie interna da membrana celular. A ati va^ao de cada complexo de recep¬ 
tor e enzima resulta na hidrolise do trifosfato de adenosina (ATP, do ingles 
adenosine triphosphate) e na forma^ao de monofosfato de adenosina (AMP, do 
ingles adenosine monophosphate) ciclico. Na sequencia, o monofosfato ciclico 
de adenosina ativa uma proteina cinase que estimula o movimento interno 
de calcio por meio da membrana celular. O influxo de calcio promove intera- 
<;6es entre proteinas contrateis para aumentar a for^a da contra^ao cardiaca. 

Ess a sequencia de rea^oes que foi descrita e responsavel pelos efeitos 
cronotropicos e inotropicos positivos da estimula^ao dos receptores (3. 
Levando-se em considera^ao que as mesmas rea^oes ocorrem com a ativa- 
^ao do receptor de glucagon, o glucagon tern efeitos cronotropicos e ino¬ 
tropicos positivos equivalentes aos efeitos dos agonistas de receptores (3. 
Mais importante ainda, a orienta^ao paralela do receptor de glucagon e do 
receptor (3 permite que o glucagon fa^a a reten^ao dos efeitos cardioestimu- 
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ladores nas situates em que os receptores (3 forem quiescentes. Esta e a ba¬ 
se para o papel do glucagon como antidoto para a toxicidade causada por 
(3-bloqueadores. 

Uso clinico 

O glucagon esta indicado para o tratamento da hipotensao e da bradicar- 
dia sintomatica associadas a exposi^ao toxica aos (3-bloqueadores. Quan- 
do us ado em doses apropriadas, o glucagon desencadeia resposta favora- 
vel em 90% dos pacientes (29). O glucagon nao esta indicado para reverter a 
condu^ao AV prolongada ou anormalidades neurologicas na superdose de 
(3-bloqueadores, pois esses efeitos nao sao mediados pelo bloqueio do recep¬ 
tor (3. 

TOXICIDADE POR ANTAGONISTAS DE CALCIO: o glucagon tambem 
e capaz de antagonizar os efeitos dos bloqueadores do canal de calcio (30), 
conforme ilustra a Figura 54.4. No entanto, o glucagon e menos eficaz para 
reverter depressao cardiaca precipitada por doses excessivas de bloqueado¬ 
res do canal de calcio. Isso nao chega a causar surpresa, pois o glucagon e os 
bloqueadores do canal de calcio agem em sitios distintos nas rotas que mo- 
dulam a for^a de contra^ao cardiaca. 

Regime de dosagem 

A Tabela 54.2 apresenta os regimes de dosagem para o glucagon. Embora a 
dose efetiva de glucagon varie de acordo com cada paciente, a administragao 
de uma dose em bolus de 3 a 5 mg IVe bastante eficaz na maioria dos pacientes adul- 
tos (28, 29). A dose inicial e de 3 mg (ou 0,05 mg/kg) como bolus intravenoso. 
Em geral, a resposta ao glucagon se torna evidente dentro de tres minutos. 
Se a resposta nao for satisfatoria, a alternativa e administrar um segundo 
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FIGURA 54.4 Mecanismos das alteragoes na for^a de contragao cardiaca. Ver explicagao no texto. 
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bolus intravenoso de 5 mg (ou 0,07 mg/kg). Os efeitos do glucagon podem 
ter curt a duragao (cinco minutos), de mo do que as respostas favoraveis de- 
vem ser acompanhadas de infusoes continuas (5 mg/h). A resposta cronotro¬ 
pica ao glucagon atinge o mvel ideal quando os niveis plasmaticos de calcio 
ionizado forem normais (31). 

Efeitos adversos 

Nauseas e vomitos sao comuns em doses de glucagon acima de 5 mg/h. 
Hiperglicemia leve e comum, sendo devida as agoes do glucagon para esti- 
mular a glicogenolise. A resposta de insulina a hiperglicemia pode estimu- 
lar a entrada de potassio nas celulas e promover hipocaliemia. Finalmente, o 
glucagon estimula a liberagao de catecolaminas pela medula suprarrenal, e 
isso pode elevar a PA em pacientes hipertensos. 

Inibidores da fosfodiesterase 

Os inibidores da fosfodiesterase (inanrinona e milrinona) aumentam a forga 
de contratilidade cardiaca por meio da inibigao da dissociagao do AMP dcli- 
co, conforme ilustra a Figura 54.4. Esses agentes possivelmente aumentam o 
DC no contexto de bloqueios (3 (32) e ajudam a aumentar ainda mais a pro- 
dugao de AMP ciclico pelo glucagon. Entretanto, nao esta suficientemente 
claro se os inibidores da fosfodiesterase aumentam a eficacia do glucagon no 
tratamento de toxicidade causada pelo uso de (3-bloqueadores. Consideran- 
do-se que esses medicamentos sao vasodilatadores e podem produzir que- 
das indesejaveis na PA, geralmente sao reservados para o tratamento de ca- 
sos de toxicidade por (3-bloqueadores resistente ou refrataria ao glucagon. 


OPIOIDES 

Os opioides sao responsaveis por 75% dos casos de superdoses fatais de me¬ 
dicamentos nos Estados Unidos (2a) e, aparentemente, o problema aumenta, 
em vez de amenizar. Os efeitos colaterais adversos dos analgesicos opioides 
sao descritos no Capitulo 51. A seguinte descrigao focalizara o tratamento 
da intoxicagao pelo uso de narcoticos, como o antagonista opioide naloxona. 


Glucagon como antidoto 


Indica9des 

Quando as agoes dos antagonistas dos recepto- 
res p ou dos bloqueadores do canal de calcio re- 
sultarem em: 

1. Hipotensao, ou 

2. Bradicardia sintomatica 

3. 


Iniciar com urn bolus intravenoso de 50 pg/kg 
(ou 3 mg). 

Se as respostas nao forem satisfatorias, de- 
ve-se administrar uma segunda dose em bo¬ 
lus intravenoso de 70 pg/kg (ou 5 mg). 

As respostas satisfatorias devem ser acompa¬ 
nhadas de uma infusao contmua a 70 pg/kg/h 
(ou 5 mg/h). 


Regime de dosagem 

1 . 

2 . 
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Caracteristicas clmicas 

A descri^ao classica de dose excessiva de opiaceos e o paciente que se apre- 
senta com estado inconsciente, pupilas contraidas e respira^ao lenta (bradip- 
neia). No entanto, esses achados clinicos geralmente estao ausentes ou sao 
inespecificas, dificultando a identifica^ao de overdose de opiaceos com ba¬ 
se na apresenta^ao clinica ou no exame fisico (33). Provavelmente, a resposta 
ao antagonista narcotico naloxona seja o metodo mais confiavel para identi- 
ficar superdoses de opiaceos. 

Naloxona 

A naloxona e um antagonista opioide puro que se liga aos receptores opioi- 
des endogenos, mas nao desencadeia quaisquer respostas agonistas. El a e 
mais efetiva em bloquear os receptores p (primariamente responsaveis pel a 
analgesia, euforia e depress ao respiratoria) e menos efetiva em bloquear os 
receptores k e 6 (32, 33). 

Regime de dosagem 

De maneira geral, a naloxona e administrada em um bolus intravenoso e o 
efeito come^a a surgir dentro de tres minutos. As vias alternativas de admi¬ 
nistrate incluem inje^ao intramuscular (imcio em 15 minutos), inje^ao in- 
traossea, inje^ao intralingual e instila^ao endotraqueal (36). Em geral, a re¬ 
versal dos efeitos sedativos dos opioides exige doses menores de naloxona 
do que a reversao de depress ao respiratoria. 

ESTADO MENTAL DEPRIMIDO: para pacientes com sensorio deprimido, 
mas sem depress ao respiratoria, a dose inicial de naloxona deve ser 0,4 mg, 
IV, em bolus. Isso pode ser repetido em 2 minutos, se necessario. Uma dose 
total de 0,8 mg deve ser efetiva se as altera<;6es do estado mental sao causa- 
das por um derivado opioide (32). 

DEPRESSAO RESPIRATORIA: para pacientes com evidencias de depres- 
sao respiratoria (p. ex., hipercapnia, frequencia respiratoria (FR) menor do 
que 12 respira^oes/min), a dose inicial de naloxona deve ser 2 mg, IV, em bo¬ 
lus. Caso nao haja nenhuma resposta dentro de dois a tres minutos, a dose 
inicial devera ser duplicada (i.e., administrar 4 mg em bolus IV). Se for ne¬ 
cessario aplicar doses adicionais, deve-se aumentar cada dose sucessiva con- 
forme mostra a Tabela 54.3, ate a dose atingir 15 mg (33). E pouco provavel que 
ocorra superdose de opioides se nao houver nenhuma resposta a dose maxima de na¬ 
loxona de 15 mg. 

Os efeitos da naloxona duram aproximadamente 60 a 90 minutos, que 
e um tempo inferior a dura to da a^ao da maior parte dos opioides. Portan- 
to, respostas favoraveis a naloxona deverao ser acompanhadas de doses re- 
petidas em intervalos de uma hora ou de infusoes continuas. No caso de in- 
fusoes continuas de naloxona, a dose horaria deve ser de dois ter^os da do¬ 
se efetiva em bolus (diluida em 250 ou 500 mL de solu^ao salina isotonica e 
infundida em aproximadamente seis horas) (37). Para atingir niveis farma- 
cologicos estaveis logo no imcio do periodo de infusao, e necessario aplicar 
uma segunda dose em bolus (metade da dose do bolus original) dentro de 
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30 minutos apos o inicio da infusao. O tempo de dura^ao do tratamento va- 
ria (de acordo com o medicamento e com a dose ingerida), embora o tempo 
medio seja de 10 horas (24). 

Terapia empirica com naloxona 

A terapia empirica com naloxona (bolus IV de 0,2 a 8 mg) tern sido utili- 
zada em pacientes com estado mental alter ado para identificar casos ocul- 
tos de superdose de opioides. No entanto, essa pratica e eficaz em menos 
de 5% de pacientes com estado mental alterado de etiologia desconhecida 
(38). Uma abordagem alternativa foi propost a, na qual a naloxona empirica 
esta indicada somente para pacientes com pupilas puntiformes que apresentam evi¬ 
dences circunstanciais de abuso de opioides (p. ex., marcas de picadas de agu- 
lha) (24, 38). Quando a naloxona e usada desse modo (indicando superdo¬ 
se de opioides), uma resposta favoravel e esperada em aproximadamente 
90% dos pacientes (38). 

Reagoes adversas 

A naloxona tern poucos efeitos indesejaveis. A rea^ao adversa mais comum 
e a sindrome de abstinencia de opioides (ansiedade, colicas abdominais, vo- 
mitos e ere^ao dos pelos). Ha relatos de caso de edema pulmonar agudo 
(mais no periodo pos-operatorio precoce) e convulsoes generalizadas apos a 
administrate de naloxona (24), mas ess as complicates sao raras. 


SALICILATOS 

Apesar de um declinio estavel na preValencia, a intoxicate por salicilato e a 
decima quarta causa principal de mortes induzidas pelo uso de medicamen- 
tos nos Estados Unidos (39). 


Giuca$«n c«m« antfdct® 


Sensorio deprimido Depressao respiratoria 


1. Iniciar com um bolus IV de 0,4 mg. 

2. Se nao houver nenhuma resposta dentro 
de 2 a 3 minutos, aplicar outro bolus IV 
de 0,4 mg. 

3. Se nao houver nenhuma resposta dentro 
de 2 a 3 minutos, aplicar um bolus IV 

de 2 mg. 

4. Se nao houver nenhuma resposta dentro de 
2 a 3 minutos, deve-se INTERROMPER a 
terapia e reavaliar o paciente. 


1. Iniciar com um bolus IV de 2 mg. 

2. Se nao houver nenhuma resposta dentro 
de 2 a 3 minutos, aplicar um bolus IV de 

4 mg. _ 

3. Se nao houver nenhuma resposta dentro 
de 2 a 3 minutos, aplicar um bolus IV de 
10 mg. 

4. Se nao houver nenhuma resposta dentro 
de 2 a 3 minutos, aplicar um bolus IV de 
15 mg. 

5. Se nao houver nenhuma resposta dentro 
de 2 a 3 minutos, deve-se INTERROMPER 
a terapia e reavaliar o paciente. 
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Caracteristicas clinicas 

A ingestao de 10 a 30 gramas de acido acetilsalidlico (150 mg/kg) pode ter 
consequencias fatais. Logo apos a ingestao, o acido acetilsalidlico e conver- 
tido imediatamente em acido salidlico, que e a forma ativa do medicamento. 
O acido salidlico e absorvido imediatamente no TGI superior e metaboliza- 
do no figado. A marca registrada da intoxica^ao por salicilato e a combina- 
^ao de alcalose respiratoria e acidose metabolica. 

Alcalose respiratoria 

Dentro de algumas horas apos a ingestao toxica de acido acetilsalidlico, 
ocorre uma eleva^ao na FR e no volume corrente. Isso resulta da estimula- 
<;ao direta dos neuronios respiratorios do tronco cefalico pelo acido salidli¬ 
co, sendo que o aumento subsequente na ventila^ao-minuto e consequencia 
de uma queda na pressao pardal arterial de oxigenio (PaC 02 ) (i.e., alcalose 
respiratoria aguda). 

Acidose metabolica 

O acido salidlico e um acido fraco que nao se dissocia de imediato e, con¬ 
sequent emente, nao produz acidose metabolica. Entretanto, ativa as prote- 
inas nas mitocondrias desacoplando a fosforila^ao oxidante, resultando em 
um aumento acentuado na produ^ao anaerobia de acido lactico, que e a fon- 
te principal de acidose metabolica nos casos de intoxica^ao por salicilato. 
A combina^ao de acidose metabolica e alcalose respiratoria produz gases 
no sangue arterial com PaC02 baixa, nivel baixo de bicarbonato e pH nor¬ 
mal (ver a Regra 3 no Capitulo 31). Na medida em que a acidose lactica pro¬ 
gride, o pH serico finalmente cai, o que e sinal de um mau prognostico (40). 

Outras caracteristicas 

As caracteristicas clinicas nos estagios iniciais da toxicidade por salicilato in- 
cluem nausea, vomito, zumbido e agita^ao. Aevolu^ao da toxidrome esta as- 
sociada a altera^oes neurologicas (delirium, convulsoes e evolu^ao para co¬ 
ma), febre (causada pela fosforila^ao oxidativa desacoplada) e sindrome da 
angustia respiratoria aguda (SARA). 

Diagnostico 

O nivel plasmatico de salicilato e utilizado para confirmar ou excluir o diag¬ 
nostico de toxicidade causada por este medicamento. A faixa terapeutica de 
salicilato no plasma varia de 10 a 30 mg/L (0,7 a 2,2 mmol/L), sendo que ni- 
veis acima de 40 mg/L sao consider ados toxicos (40). Em geral, os niveis plas- 
maticos de salicilato permanecem elevados dentro de quatro a seis horas de- 
pois de uma ingestao toxica. 

Tratamento 

O tratamento da toxicidade por salicilato inclui cuidados gerais de suporte 
(i.e., liquidos, vasopressores e ventila^ao mecanica [VM]) de acordo com a 
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necessidade. Recomenda-se o uso de doses multiplas de carvao ativado, ca- 
so seja possivel iniciar a terapia dentro de duas a tres horas depois da inges- 
tao do medicamento. O regime de dosagem e de 253 gramas por via oral em 
intervalos de duas horas para tres doses. 

Alcalinizagao 

A alcalinizagao da urina para aumentar a excregao de salicilato e a base do 
tratamento de intoxicagao por salicilato. O pK do acido salidlico e 3 (pK e o 
pH no qual 50% do acido sao dissociados), indicando que o acido ira se dis- 
sociar mais rapidamente na medida em que se eleva o pH. O pH urinario al- 
calino estimula a dissociagao do acido salidlico nos tubulos renais, promo- 
vendo o "aprisionamento" do acido salidlico no lumen tubular renal, onde 
podera ser eliminado pela urina. Costumam-se aplicar infusoes de bicarbo- 
nato para elevar o pH da urina usando o regime resumido na Tabela 54.4. 

REGIME: iniciar a terapia intravenosa a base de bicarbonato com uma dose de 
1 a 2 mEq/kg em bolus e prosseguir com uma infusao continua de bicarbonato. 
Para criar uma infusao de bicarbonato basta adicionar tres ampolas de bicar¬ 
bonato de sodio a 40% (43 mEq/ampola) para um litro de D 5 W (129 mEq/L) e, 
a seguir, infundir a solugao a 2 a 3 mL/kg/h (40). Deve-se manter o pH urinario 
em um nivel igual ou superior a 7,5 (41). O tratamento deve prosseguir ate os 
niveis plasmaticos de salidlato cairem abaixo da faixa toxica. 

HIPOCALIEMIA: as infusoes de bicarbonato abaixam o nivel serico de po- 
tassio (deslocamento intracelular) e a hipocaliemia dificulta a capacidade de 
alcalinizagao da urina. Este fato e explicado pelo trocador de K + -H + nos tubu¬ 
los renais distais, que libera H+ no interior do liquido tubular durante o pro- 
cesso de reabsorgao de K + . Considerndo-se que a reabsorgao de K + aumenta 
no contexto de hipocaliemia, a quantidade adicional de H + liberada no liqui¬ 
do tubular ira dificultar as tentativas de alcalinizar a urina. Deve-se adicio¬ 
nar potassio na solugao de bicarbonato (40 mEq/L) para diminuir o risco de 
hipocaliemia. 

Hemodialise 

A hemodialise e o metodo mais eficaz para eliminar salicilatos do corpo (42). 
As indicates para hemodialise incluem nivel serico de salicilato acima de 
100 mg mg/L, presen^a de insuficiencia renal ou de SARA, ou progressao da 
toxidrome independente da terapia de alcalinizagao (39). 


Protocolo para alcalinizagao da urina 


1. Preparar uma solugao de bicarbonato adicionando tres ampolas de NaHC0 3 (44 mEq Na+/ampola). 

2. Iniciar com uma dose de ataque de bicarbonato de 1 a 2 mEq/kg. 

3. Fazer a infusao de uma solugao de bicarbonato a 2 a 3 mL/kg/h. 

4. Manter o debito urinario de 1 a 2 mL/kg/h e o pH urinario igual ou superior a 7,5. 


Das Referencias 40 e 41. 
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PALAVRA FINAL 
Paracetamol regulador 

O paracetamol esta entre os medicamentos sem prescri^ao medica cuja ven- 
da precis a ser regul ament ada. Nao apenas por ser a causa principal de insu- 
ficiencia hepatica aguda nos Estados Unidos (que deve ser razao suficiente), 
mas porque metade das doses excessivas nao e intencional, indicando uma 
fait a generalizada de consciencia do potencial toxico do paracetamol (que 
pode ser fatal). O FDA solicitou a coloca^ao de avisos de alerta mais ostensi- 
vos nas embalagens do medicamento, mas quern consegue ler letras tao miu- 
das? A exigencia de prescri^ao medica especificando como o medicamento 
devera ser utilizado e a forma mais eficaz de indicar que o paracetamol seja 
usado com seguran^a pela popula^ao em geral. 

O paracetamol se tomou popular na decada de 1970 devido as preo- 
cupa^oes sobre a toxicidade do acido acetilsalicilico e parece que se substi- 
tuiu um rato por um gorila. 
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SINDROMES 
TOXICOLOGICAS NAO 
FARMACOLOGICAS 


Em assuntos clinicos, a ignordncia pode ser perigosa, mas ignorar 

a ignordncia podera ser fatal. 

P.L.M. 


Este capitulo apresenta uma descri^ao das sin dromes toxicas que nao resul- 
tam do uso de medicares e inclui se^oes sobre produtos como monoxido 
de carbono, cianeto e alcoois toxicos (metanol e etilenoglicol). Embora nao 
sejam encontrados com muita frequencia, essas sindromes toxicologicas po- 
dem ser letais, caso nao sejam identificadas. 


MONOXIDO DE CARBONO 

O monoxido de carbono (CO) e um produto gasoso de combustao incomple- 
ta envolvendo materia organica (a base de carbono) com uma rea^ao de oxi- 
da^ao a menos que o dioxido de carbono, isto e, 2CO + 02^ 2 CO 2 . A prin¬ 
cipal fonte de envenenamento por CO e a inala^ao de fuma^a durante in- 
cendios estruturais. No passado, a exaustao dos veiculos automotivos era a 
fonte principal de CO, porem os conversores cataliticos (convertem CO em 
CO 2 ), que passaram a ser obrigatorios em to dos os veiculos automotivos, re- 
duziram em mais de 95% as emissoes de monoxido de carbono*. 

Fisiopatologia 

O monoxido de carbono liga-se a por^ao heme da hemoglobina (Hb) (no 
mesmo sitio que liga o oxigenio) para produzir carboxi-hemoglobina (COHb). 


* N. de R.T. No Brasil, os conversores cataliticos sao tambem conhecidos por catalisadores. 
Em 1997, seu uso passou a ser obrigatorio em todos os veiculos novos (nacionais e importados). 
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A afinidade do CO para fazer liga^ao com a hemoglobina e 200 a 300 vezes 
maior que a afinidade do 02, sendo que pressoes de CO de apenas 0,4 mmHg 
saturam totalmente a Hb (2). A Figura 55.1 demonstra os efeitos da COHb 
sobre a oxigena^ao sistemica. As curvas deste grafico mostram a rela^ao en- 
tre a tensao do oxigenio (PO 2 ) e o teor de oxigenio quando a Hb for normal 
(curva superior), e quando a COHb atingir 50% das moleculas de Hb (curva 
inferior) (3). O teor de oxigenio arterial (ponto A) diminui proporcionalmen- 
te em rela^ao ao aumento na COHb, refletindo a capacidade do monoxido 
de carbono de bloquear o O 2 que se liga a Hb. A identifica^ao do ponto veno- 
so (ponto V) em ambas as curvas se baseou na premissa de que a diferen^a 
no teor de O 2 arteriovenoso seja normal (Ca02-Cv02 = 5 mL/dL) para as du- 
as curvas. A PO 2 venosa (PVO 2 ) e uma aproxima^ao quase precisa da PO 2 te- 
cidual, sendo bem mais baixa na presen^a de COHb. Esse fato e uma eviden- 
cia indireta de que o envenenamento por monoxido de carbono podera alte- 
rar a oxigena^ao dos tecidos. 

Outros efeitos 

O monoxido de carbono possui efeitos toxicos que nao estao relacionados a 
carboxi-hemoglobina (4). Esses efeitos incluem: a) inibi^ao da citocromo oxi¬ 
dase que altera a capacidade de produzir ATP a partir do metabolismo oxi- 
dativo, b) libera^ao de oxido nitrico das plaquetas, promovendo a forma^ao 



FIGURA 55.1 Influencia de 50% de carboxi-hemoglobina na relagao entre tensao de oxigenio 
(PO 2 ) e conteudo de oxigenio. 
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de peroxinitrito, um poderoso oxidante capaz de disseminar lesoes celula- 
res, e c) ativa^ao de neutrofilos, que sao fontes adicionais de lesoes oxidan- 
tes (ver a Figura 14.1). Esses efeitos desempenham papel importante nos ca- 
sos de envenenamento por CO devido a baixa correlate entre os niveis de 
COHb e a gravidade do envenenamento provocado pelo monoxido de car- 
bono (1,4). 

Caracteristicas clinicas 

As afirma^oes a seguir resumem as manifesta^oes clinicas do envenenamen¬ 
to por CO, que sao variaveis e inespecificas. 

1. Nao ha nenhuma correlate entre as manifesta^oes clinicas de envene¬ 
namento por CO e os niveis de COHb no sangue (1,4). 

2. Cefaleia (em geral, frontal) e vertigem sao as queixas mais precoces e 
mais comuns nos casos de envenenamento por CO (documentadas em 
85 e 90% de pacientes, respectivamente) (4). 

3. A exposi^ao progressiva ao monoxido de carbono podera produzir ata¬ 
xia, confusao, delirium, convulsoes generalizadas e coma (4). 

4. Os efeitos cardiacos do envenenamento por CO incluem biomarcado- 
res com angiografia coronariana normal e disfun^ao sistolica ventricu¬ 
lar esquerda transitoria (5). 

5. Casos avan^ados de envenenamento por CO podem ser acompanha- 
dos de rabdomiolise, acidose lactica e sindrome da angustia respirato- 
ria aguda (SARA) (4). 

6. A cor "vermelho cereja" na pele em describes classicas de envenena¬ 
mento por CO (considerando que a COHb e uma sombra vermelha 
mais brilhantedo que a Hb) e uma descoberta bastante rara (1). 

Sequelas neurologicas retardadas 

Intoxicates agudas causadas por monoxido de carbono possivelmente se- 
jam acompanhadas do surgimento (dentro de aproximadamente um ano) 
de uma grande variedade de anormalidades neurologicas, a maior parte 
envoivendo deficits cognitivos (variando de confusao leve a demencia gra¬ 
ve) e parkinsonismo (1, 4, 6). Com frequencia, essas condi^oes ocorrem de- 
pois de exposi^ao prolongada ao monoxido de carbono (> 24 horas) e em pa¬ 
cientes com perda de consciencia ou com niveis de COHb acima de 25% (1). 
O mecanismo dess as reaves retardadas ainda nao foi identificado. 

Diagnostic*) 

Nao e possivel estabelecer o diagnostico de envenenamento provocado pe¬ 
lo monoxido de carbono com base apenas em sinais e sintomas. A suspeita 
diagnostica ocorre nas situates em que os sinais e sintomas forem consis- 
tentes com envenenamento por CO e, alem disso, o historico clinico conse- 
guir identificar uma fonte provavel de exposi^ao ao monoxido de carbono 
(p. ex., um incendio domestico). Niveis elevados de COHb no sangue confir- 
mam o diagnostico. 
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Carboxi-hemoglobina 

A medi^ao da Hb em suas diferentes formas (Hb oxigenada e desoxigenada, 
meta-hemoglobina e carboxi-hemoglobina) se baseia na absor^ao da luz. 
O Capitulo 21 ap resent a uma descri^ao desse metodo que e conhecido por 
oximetria. As afirma^oes a seguir resumem o uso da oximetria para medir os 
niveis de COHb no sangue. 

1. A oximetria de pulso NAO e um metodo confiavel para detectar a pre¬ 
sent de carboxi-hemoglobina (COHb). Esse metodo utiliza dois com- 
primentos de onda de luz para fazer medi^oes da Hb oxigenada e de¬ 
soxigenada no sangue. A absor^ao luminosa em um dos comprimentos 
de onda (660 nm) se assemelha bastante a da Hb oxigenada e da COHb 
(ver a Figura 21.1, no Capitulo 21), de maneira que a carboxi-hemoglo¬ 
bina e medida como Hb oxigenada pelos oximetros de pulso, resultan- 
do em leituras falsamente elevadas da satura^ao de O 2 (1). 

2. A medi^ao de COHb exige oximetros de pulso com oito comprimentos 
de onda (conhecido como oximetro CO) que sao disponibilizados pela 
maior parte dos laboratories clinicos. Esse dispositivo mede a abundan- 
cia relativa de to das as quatro formas de Hbno sangue. 

Os niveis de COHb sao despreziveis (< 1%) em nao fumantes sauda- 
veis, embora em fumantes esses niveis variem de 3 a 5% ou mais (1). O li- 
miar para niveis elevados de COHb e de 3 a 4% em nao fumantes e de 10% 
em fumantes (1). 

Tratamento 

O tratamento para envenenamento causado por monoxido de carbono e a 
inala^ao de 100% de oxigenio. A elimina^ao da meia-vida de COHb e de 320 
minutos com respira^ao de ar ambiente e de 74 minutos respirando 100% de 
oxigenio (1), de forma que apenas algumas horas de respira^ao de oxigenio 
puro sao suficientes para que os niveis de COHb retornem aos valores nor- 
mais. 

Oxigenio hiperbarico 

O oxigenio hiperbarico foi consider ado um dos meios para diminuir as se- 
quelas neurologicas retardadas em casos de envenenamento por CO, embo¬ 
ra as evidencias dos beneficios nao sejam convincentes (7). 

Cianeto 

Os incendios domesticos geram cianeto e monoxido de carbono e, ness as 
condi^oes, deve-se considerar o possivel envenenamento provocado por cia¬ 
neto em pacientes envenenados com monoxido de carbono. Nas situates 
em que a inala^ao da fuma^a provocada por incendios for acompanhada de 
acidose metabolica grave (pH < 7,2) ou de eleva^ao acentuada no nivel seri- 
co de lactato (> 10 mmol/L) a melhor op^ao e o tratamento empirico (1). A se- 
<;ao seguinte apresenta detalhes sobre o tratamento de envenenamento por 
cianeto. 
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CIANETO 

O cianeto e uma toxina letal cujo historico e simplesmente abominavel. 
Nos anos 1940, os nazistas utilizavam o gas cianeto de hidrogenio (Zyklon-B) 
para os massacres em massa e, em 1978, Jim Jones e seus seguidores usa- 
ram sucos de frutas com cianeto nos massacres e suiddios em massa. A fon- 
te principal de envenenamento por cianeto e a inala^ao do gas cianeto de hi¬ 
drogenio durante os incendios (8, 9). Infusoes de nitroprussiato de sodio, um 
vasodilatador, e uma fonte adicional de toxicidade por cianeto em pacientes 
de UTI (ver Figura 53.4). 

Fisiopatologia 

Os ions de cianeto tern grande afinidade com as metaloproteinas, incluin- 
do o ferro oxidado (Fe 3+ ) na dtocromo oxidase e na meta-hemoglobina e o 
cobalto na hidroxocobalamina (um dos precursores da vitamina B 12 ). A ci- 
tocromo oxidase se localiza no final da cadeia de transporte de eletrons aos 
mitocondrias, sitio onde os eletrons coletados durante a produ^ao de ATP 
sao us ados para reduzir o oxigenio em agua (liberando, consequent emente, 
o caminho para produ^ao continua de ATP). Ainibi^ao da citocromo oxidase 
induzida pelo cianeto interrompe o processo de metabolismo oxidativo nas 
mitrocondrias. Esse processo interrompe a absor^ao de piruvato dentro das 
mitocondrias, resultando na produ^ao excessiva de acido lactico e na acido- 
se metabolica progressiva (lactica). Caso nao seja corrigido, o defeito na pro- 
du^ao de energia celular pode ser fatal. 

Eliminagdo de cianeto 

A Figura 53.4 (ver Capitulo 53) mostra que existem dois mecanismos endo- 
genos para eliminar o cianeto do corpo. O mecanismo principal e a transfe¬ 
rence de enxofre do tiossulfato (S2O3) para o cianeto, formando o tiocianato 
(SCN). Esse mecanismo denomina-se reagao de transsulfuragao. 

S2O3 + CN SCN + SO3 ( 55 . 1 ) 

A seguir, o tiocianato e eliminado pelos rins. O possivel acumulo de 
tiocianato em pacientes com insuficiencia renal podera causar psicose agu- 
da (10). 

O segundo mecanismo (menos importante) para eliminar o cianeto e sua 
reagao com a meta-hemoglobina para formar cianometa-hemoglobina, isto e: 

Hb-Fe 3+ + CN -» Hb-Fe 3+ - CN (55.2) 

Finalmente, o cianeto com liga^ao a Hb e eliminado por meio de trans- 
sulfura^ao. Esses dois mecanismos de eliminagao sao facilmente superados, 
em especial no contexto de deficiencia de tiossulfato (p. ex., em fumantes). 

Caracteristicas clinicas 

Os sinais iniciais de envenenamento por cianeto incluem agita^ao, taquicar- 
dia e taquipneia, representando o estagio compensatorio de acidose met a- 
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bolica. Ao final, o acumulo progressive de cianeto resulta na perda da cons- 
ciencia, bradicardia, hipotensao e parada cardiaca. Os niveis plasmaticos de 
lactato sao muito elevados (> 10 mmol/L), fazendo com que o sangue veno- 
so parega "arterializado" devido a redugao acentuada na utilizagao de O 2 te- 
cidual. A progress ao e rapida apos a inalagao de fumaga e o tempo decorri- 
do desde o inicio dos sintomas ate uma parada cardiaca podera ser inferior 
a cinco minutos (8). 

Diagnostico 

O envenenamento causado por cianeto e um diagnostico clinico. Os niveis 
de cianeto no sangue total podem ser usados para fins de document agao, 
porem os resultados nao sao imediatos, e os antidotos do cianeto devem ser 
administrados rapidamente para otimizar os desfechos. O diagnostico clini- 
co de envenenamento por cianeto e particularmente desafiador em vitimas 
de inalagao de fumaga, tendo em vista que muitas das caracteristicas clini- 
cas desse tipo de envenenamento nao podem ser diferenciadas do envenena¬ 
mento por monoxido de carbono (CO). Como regra geral, acidose metabolica 
grave (lactica) e instabilidade hemodindmica sao as caracteristicas clinicas que dis- 
tinguem envenenamento por cianeto de envenenamento por CO em vitimas de ina- 
lagao de fumaga (8, 9). 

Tratamento 

A terapia com antidotos deve ser iniciada imediatamente depois da primei- 
ra suspeita de envenenamento por cianeto. A Tabela 55.1 ap resent a uma lis- 
ta de antidotos para esse tipo de envenenamento. 

Hidroxicobalamina 

A hidroxicobalamina e o antidoto de escolha nos casos de envenenamento 
por cianeto. Trata-se de um precursor da vitamina B 12 contendo cobalto que 
combina com o cianeto para formar a cianocobalamina, cuja excre^ao ocorre 
atraves da urina. A dose recomendada e de 5 gramas em um bolus intravenoso. 


Antidotos para envenenamento por cianeto 


Agente Regimes de dosagem e comentarios 

Hidroxicobalamina Dosagem: 5 gramas em bolus IV. Administrar 10 g nos casos de parada 

cardiaca. 

Comentario: antfdoto de escolha para envenenamento por cianeto. 

Pode dar uma cor avermelhada na urina durante alguns dias. 

Tiossulfato Dosagem: 50 mL (12,5 gramas) em bolus IV. 

de sodio (25%) Comentario: usado em combinagao com hidroxicobalamina. 

Se possfvel, evitar o uso em pacientes com insuficiencia renal. 

Inalante de Dosagem: inalar por 30 segundos a cada minuto, durante ate cinco minutos. 

nitrato amflico Comentario: usado apenas para alivio temporario quando nao houver acesso 

intravenoso. Contraindicado nos casos de inalagao de fumaga. 


Das Referencias 8 e 9. 
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Recomenda-se aplicar uma segunda dose em pacientes com parada cardia- 
ca (8). O uso da hidroxicobalamina e relativamente seguro, embora a urina 
e outros liquidos corporais possivelmente apresentem uma cor avermelha- 
da durante alguns dias. 

Tiossulfato de sodio 

O tiossulfato de sodio converte o cianeto em tiocianato (ver Equa^ao 55.1) e 
e us ado em combina^ao com a hidroxicobalamina. A dose recomendada e 
de 12,5 gramas como um bolus intravenoso. O tiossulfato nao devera ser usado em 
pacientes com insuficiencia renal, considerando-se que o eventual acumulo de 
tiocianato em casos de insuficiencia renal podera causar psicose aguda (10). 
Nas situates em que o tiossulfato for administrado antes que as evidencias 
de insuficiencia renal estejam disponiveis, recomenda-se procurar sinais de 
toxicidade por tiocianato (que e tratada com hemodialise). 

Nitratos 

Os nitratos promovem a elimina^ao de cianeto por meio da forma^ao de me- 
ta-hemoglobina. No entanto, os nitratos tern efeitos colaterais indesejaveis e 
sao contraindicados nos casos de inalagao defumaga (porque podem provocar um 
desvio na curva de dissocia^ao de oxi-hemoglobina para a esquerda, possi¬ 
velmente agravando o efeito semelhante do monoxido de carbono). O uni- 
co papel dos nitratos nos casos de envenenamento por cianeto e o uso de ni- 
trato amilico inalatorio como medida temporaria se nao houver acesso intra¬ 
venoso disponivel. 

Kits de antidotos para cianeto 

Existem kits com antidotos especiais para envenenamento por cianeto 
(p.ex., Akorn Cyanide Antidote Kit) contendo nitrato amilico para inala- 
<;ao, nitrito de sodio injetavel (300 mg em 10 mL) e tiossulfato de sodio in¬ 
jet avel (12,5 g em 50 mL). Embora nao contenham hidroxicobalamina (pelo me- 
nos ate o momento), esses kits podem ser usados como fontes de tiossulfato. 


ALCOOIS TOXICOS 

O etilenoglicol e o metanol sao componentes comuns de produtos domesti- 
cos, automotivos e industrials, e produzindo sindromes toxicas que se carac- 
terizam pela presen^a de acidose metabolica. Esses quimicos sao conhecidos 
por alcoois toxicos (10), que e uma denomina^ao impropria porque implica 
que o etanol nao e toxico. Os alcoois toxicos ocupam o decimo segundo lu- 
gar entre as fontes principais de exposi^oes toxicas nos Estados Uni dos (11). 

Etilenoglicol 

O etilenoglicol e o ingrediente principal de muitos produtos anticongelantes 
utilizados na industria automotiva. O sabor agradavel e adocicado transfor- 
mou o etilenoglicol em um metodo popular nas tentativas de suicidio. 
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Fisiopatologia 

A absor^ao do etilenoglicol e imediata no trato gastrintestinal (TGI), sendo 
que a metaboliza^ao de 80% das doses ingeridas ocorre no figado. Confor- 
me ilustra a Figura 55.2, o metabolismo do etilenoglicol envoive a forma^ao 
de uma serie de acidos, com participa^ao das enzimas alcool desidrogenase 
e lactato desidrogenase, e termina com a forma^ao de acido oxalico (12). Ca- 
da uma das rea^oes intermediarias envoi ve a conversao de NAD em NADH, 
promovendo a conversao de piruvato em lactato. Consequentemente, os ni- 
veis sericos de lactato tambem se elevam nos casos de envenenamento por 
etilenoglicol (12). Cada um desses acidos intermediaries no metabolismo do 
etilenoglicol e um acido forte cuja dissocia^ao e imediata e pode contribuir 
para a acidose metabolica. O acido oxalico combina tambem com o calcio 
para formar cristais de oxalato de calcio indissoluveis que se precipitam em 
varios tecidos esao particularmente proeminentes nos tubulos renais. Esses 
crist ais podem ser uma das fontes de lesao tubular renal. 

Caractensticas clinicas 

Os sinais iniciais de intoxica^ao por etilenoglicol incluem nausea, vomito e 
embriaguez aparente (estado mental alterado, fala titubeante e ataxia). Con- 
siderando que e inodoro, o etilenoglicol nao deixa odor de alcool no halito. 
Os casos mais graves sao acompanhados de depressao da consciencia, co¬ 
ma, convulsoes generalizadas, insuficiencia renal, edema pulmonar e colap- 
so cardiovascular (12). Insuficiencia renal possivelmente seja uma descober- 
ta tardia (24 horas apos a ingestao). 



FIGURA 55.2 Metabolismo do etilenoglicol e do metanol no figado. AD, alcool desidrogenase; 
LDH, lactato desidrogenase; FMP, fomepizol. 
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Estudos laboratoriais indicam a presen^a de acidose metabolica com 
hiatos anionicos e osmolares elevados (no Capitulo 35, apresenta-se uma 
descri^ao detalhada de hiato osmolar). Os niveis sericos de lactato podem 
ser elevados (em geral, 5 a 6 mEq/L). Existe um ensaio plasmatico de etileno- 
glicol, sendo que niveis acima de 20 mg/dL sao considerados toxicos, embo- 
ra os result ados nao sejam imediatos e nao sejam us ados na decisao de ini- 
ciar tratamento terapeutico (12) (os niveis plasmaticos podem ser usados pa¬ 
ra orientar decisoes sobre a interrup^ao de terapias, conforme se descrevera 
mais adiante). 

CRISTALURIA: os cristais de oxalato de calcio sao visualizados na urina em 
aproximadamente 50% de casos de envenenamento por etilenoglicol (14). 
A presen^a de cristais de oxalato de calcio nao e especifica desse tipo de in- 
toxica^ao, embora a forma dos cristais seja mais especifica , isto e, cristais monoi- 
dr at ados finos, conforme a ilustra^ao da Figura 55.3, sao mais caracteristicos 
dos envenenamentos por etilenoglicol que os cristais de diidrato em forma 
de caixa (12). A maioria dos laboratories hospital ares nao faz inspe^oes roti- 
neiras da urina para verificar a presen^a de cristais, de maneira que e impor- 
tante solicitar a busca de cristaluria sempre que houver suspeita de envene¬ 
namento por etilenoglicol. 

Tratamento 

O tratamento de envenenamento por etilenoglicol envolve a ado^ao de me- 
didas para alterar seu metabolismo em conjunto com hemodialise, caso se¬ 
ja necessaria. 

FOMEPIZOL: o fomepizol inibe a alcool desidrogenase, enzima envoivida na 
etapa inicial do metabolismo do etilenoglicol (ver Figura 55.2). A Tabela 55.2 
mostra o regime de dosagem recomendado para envenenamentos por etile¬ 
noglicol e metanol. Os melhores resultados sao obtidos nos casos em que a 



FIGURA 55.3 Aspecto microscopico de cristais de oxalato de calcio monoidratado. A present;a 
desses cristais em forma de agulhas finas na urina e altamente sugestiva de uma intoxicagao por 
etilenoglicol. 
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Regime de dosagem do fomepizol 


1. Iniciar com uma dose de ataque de 15 mg/kg. 

2. Prosseguir com uma dose de 10 mg/kg por via intravenosa, em intervalos de 12 horas, por quatro 
doses. 

3. Em seguida, aumentar a dose para 15 mg/kg por via intravenosa, em intervalos de 12 horas f 
e prosseguir com o regime ate que sejam alcangados os seguintes resultados: 

a) O m'vel plasmatico das toxinas permanecer abaixo de 20 mg/dL. 

b) O pH do plasma ficar normal. 

c) O paciente permanecer assintomatico. 

4. Alterar a dose para 15 mg/kg por via intravenosa, a cada quatro horas, nos casos em que for ne- 
cessario fazer mais de uma segao de hemodialise, ate a dialise nao ser mais necessaria. 


to aumento na dose representa a compensagao para um aumento autoinduzido no metabolismo. Da Referenda 12. 


terapia iniciar dentro de 4 horas apos a ingestao. Recomenda-se continuar a 
terapia com fomepizol ate a resolugao da acidose metabolica e o nivel plas¬ 
matico do etilenoglicol permanecer dentro da faixa nao toxica (12). 

HEMODIALISE: a hemodialise intensifica a eliminagao do etilenoglicol e de 
todos seus metabolitos. As indicagoes para hemodialise imediata incluem aci¬ 
demia grave (pH < 7,1) e evidencias de lesoes organicas terminais significati- 
vas (p. ex., coma, convulsoes e insuficiencia renal) (12). Possivelmente sejam 
necessarios cursos multiplos de hemodialise que exijam ajustes na dosagem 
de fomepizol, se o tratamento prosseguir nos termos indicados na Tabela 5.2. 

ADJUVANTES: recomenda-se o uso de tiamina (100 mg IV todos os dias) 
e de piridoxina (100 mg IV todos os dias) para desviar o acido glioxilico pa¬ 
ra a formagao de metabolitos nao toxicos (ver Figura 55.2). 


Metanol 


O metanol (tambem conhecido como alcool de madeira, por que seu proces- 
so mais antigo de obtengao e a destilagao de madeiras) e um ingrediente co¬ 
mum na goma-laca, dos vemizes, dos produtos para limpeza de parabrisas 
e de combustiveis solidos para uso culinario (Sterno) (12). 

Fisiopatologia 

Assim como o etilenoglicol, o metanol e absorvido de imediato no TGI su¬ 
perior, sen do metabolizado por alcool desidrogenase no figado. O metaboli- 
to principal e o acido formico, um acido forte que se dissocia rapidamente e 
produz acidose metabolica com hiato anionico elevado. Alem disso, o acido 
formico e uma toxina mitocondrial que inibe a citocromo oxidase e bloqueia 
a geragao de energia oxidante. Os tecidos particularmente suscetiveis a le¬ 
soes sao retina, nervo optico e ganglios basais (12). O metabolismo do me¬ 
tanol promove a conversao de piruvato em lactato, a exemplo do que ocor- 
re com o metabolismo do etilenoglicol, aumentando a produgao de lactato 
por meio das agoes do acido formico sobre a atividade da citocromo oxidase. 
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Caracteristicas clmicas 

As manifesta^oes iniciais (dentro de um periodo de seis horas apos a inges- 
tao) incluem sinais de embriaguez aparente sem halito com odor de alcool 
(como na intoxica^ao por etilenoglicol). Os sinais tardios (6 a 24 horas apos 
a ingestao) incluem disturbios visuais (p. ex., escotoma, visao turva e ce- 
gueira total), depressao da consciencia, coma e convulsoes generalizadas 
(12). O exame da retina podera re velar a presen^a de papiledema e de ede¬ 
ma retinal generalizado. os disturbios visuais sao tipicos do envenenamen- 
to por metanol e nao sao caracteristicas do envenenamento por etilenoglicol. 

Assim como ocorre em casos de envenenamento por etilenoglicol, os estu- 
dos laboratoriais mostram a presen^a de acidose metabolica com hiato anionico 
e hiato osmolar elevado. No entanto, nao ha incidencia de cristaluria nas into¬ 
xicates por metanol. Existe um ensaio plasmatico especifico para o metanol, 
sendo que niveis acima de 20 mg/dL sao considerados toxicos, embora os re- 
sultados nao sejam imediatos e nao sejam usados na decisao de iniciar trata- 
mento terapeutico. 

Tratamento 

O tratamento de envenenamento por metanol e o mesmo que o descrito para 
intoxica^ao por etilenoglicol, excetuando-se o seguinte: a) a altera^ao visual 
e uma indica^ao para dialise nos envenenamentos por metanol, e b) o acido 
folinico e utilizado como terapia adjuvante nos casos de envenenamento por 
metanol, em vez da tiamina e da piridoxina. 

ACIDO FOLINICO: o acido folinico (leucovorin) faz a conversao de acido 
formico em metabolitos nao toxicos. A dose recomendada e de 1 mg/kg IV, 
ate atingir 50 mg, em intervalos de quatro horas (12). Caso o acido folinico 
nao estiver disponivel, a melhor op^ao e usar acido folico. 


PALAVRA FINAL 

Os seguintes pontos neste capitulo merecem ser enfatizados: 

1. O envenenamento por monoxido de carbono podera passar despercebi- 
do se o medico se basear apenas nas leituras da oximetria de pulso pa¬ 
ra detectar a dessatura^ao de oxigenio. A detec^ao de niveis elevados de 
carboxi-hemoglobina somente pode ser feita com oximetros com oito 
comprimentos de onda, que se encontram a disposi^ao na maioria dos 
laboratories clinicos. 

2. Vitimas de inala^ao de fuma^a com acidose metabolica grave devem re- 
ceber tratamento empirico para envenenamento por cianeto. 

3. Envenenamentos causados por metanol e por etilenoglicol sao hipote- 
ses a serem consideradas em qualquer paciente que se apresentar com 
acidose metabolica e hiato anionico elevado cuja etiologia nao esteja su- 
ficientemente clara. 
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4. A analise da urina para verificar a presen^a de cristais de monoidrato de 
oxalato de calcio em casos de suspeita de envenenamento por etileno- 
glicol podera fornecer informa^oes extremamente uteis. 
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APENDICES 


Quando voce para de aprender, voce para. 

Vernon Law 



UNIDADES E 
CONVERSOES 


As unidades de medida nas cieneias medicas sao tiradas do sistema metrico 
(centimetro, grama, segundo) e do sistema anglo-saxonico (pe, libra, segun- 
do). As unidades metricas foram introduzidas durante a Revolu^ao Frances a 
e re vis ad as em 1960. As unidades revisadas sao chamadas unidades do Sis¬ 
tema Internacional (SI) e sao atualmente o padrao mundial. 



964 Apendice 1 


Unidades de medida no sistema internacional (SI) 


Parametro 

Dimensoes 

Unidade basica 
do SI (Sfmbolo) 

Equivalences 

Comprimento 

L 

Metro (m) 

1 polegada = 2,54 cm 

Area 

L 2 

Metro quadrado (m 2 ) 

1 centfmetro 

quadrado (cm 2 ) = 104 m 2 

Volume 

L 3 

Metro cubico (m 3 ) 

1 litro (L) = 0,001 m 3 

1 mililitro (mL) = 1 centfmetro 
cubico (cm 3 ) 

Massa 

M 

Quilograma (kg) 

1 libra (lb) = 453,5 g 

1 kg = 2,2 lbs 

Densidade 

M/L 3 

Quilograma por metro 
cubico (kg/m 3 ) 

1 kg/m 3 = 0,001 kg/dm 3 
Densidade da agua = 

1,0 kg/dm 3 

Densidade do mercurio = 

13,6 kg/dm 3 

Velocidade 

L/T 

Metros por segundo (m/s) 

1 milha por hora (mph) = 

0,4 m/s 

Aceleragao 

L/T 2 

Metros por segundo 
ao quadrado (m/s 2 ) 

1 pe/s 2 = 0,03 m/s 2 

Forga 

M x (L/T 2 ) 

Newton (N) = kg x (m/s 2 ) 

1 dyne = 10' 5 N 

Pressao 

M x (L/T 2 ) 

L 2 

Pascal (Pa) = N/m 2 

1 kPa = 7,5 mmHg 
= 10,2 cmH 2 0 

1 mmHg = 1 x 10- 9 torr 
(Ver tabela de conversao para 
kPa e H 2 0) 

Calor 

M x (L/T 2 ) x L 

Joule (J) = N x m 

1 quilocaloria (kcal) = 4.184 J 

Tempera tura 

Nenhum 

Kelvin (K) 

0 °C = -273 K (Ver tabela de 
conversao para °C e °F) 

Viscosidade 

M, ML, 1/T 

Newton x segundo por metro 
quadrado (N s/m 2 ) 

Centipoise (cP) = 10~ 3 N s/m 2 

Quantidade de 

N 

Moles (mol) = peso molecular 

Equivalente (Eq) = 

uma substancia 


em gramas 

mol x Valencia 
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Unidades de conversao de concentragao de solutos 


1. Para ions que existem livremente em solugoes aquosas, a concentragao e expressa como miliequi- 
valentes por litro (mEq/L). Para converter para milimoles por litro (mmol/L): 

—— = mmol/L 
Valencia 

a) Para ions univalentes, como o potassio (K + ), a concentragao em mmol/L e a mesma que a con¬ 
centragao em mEq/L. 

b) Para ions bivalentes, como o magnesio (Mg**), a concentragao em mmol/L e a metade da con¬ 
centragao em mEq/L. 

2. Para ions que sao parcialmente ligados ou complexados a outras moleculas (p. ex., Ca++ plasmati- 
co), em geral, a concentragao e expressa como miligramas por decilitro (mg/dL). Para converter pa¬ 
ra mEq/L: 

mg/dL x 10 „ 

--—--x Valencia = mEq/L 

mol pm 

em que pm e o peso molecular, e o fator 10 e usado para converter decilitros (100 mL) em litros. 
EXEMPLO: Ca ++ tern peso molecular de 40 e Valencia de 2, de forma que uma concentragao plas¬ 
matica de Ca ++ de 8 mg/dL e equivalente a: 

(8 x 10/40) x 2 = 4 mEq/L 

3. A concentragao de moleculas sem carga (p. ex., glicose) tambem e expressa como miligramas por 
decilitro (mg/dL). Para converter para (mmol/L): 


mg/dL x 10 
mol pm 


= mmol/L 


EXEMPLO: a glicose tern peso molecular de 180, de modo que a concentragao plasmatica de gli¬ 
cose de 90 mg/L e equivalente a: 


(90 x 10/180) = 5 mmol/L 


4. A concentragao de solutos pode tambem ser expressa em termos de pressao osmotica, que deter¬ 
mine a distribuigao de agua em compartimentos diferentes de Ifquidos. A atividade osmotica nas 
solugoes aquosas (conhecida por osmolalidade) e expressa em miliosmoles por quilograma de 
agua (mOsm H 2 0 ou mOsm/kg). As formulas a seguir podem ser usadas para expressar a osmola¬ 
lidade de concentragoes de solutos (neo numero de partfculas nao dissociaveis por molecula). 


mmol/L x n = mOsm/kg 


—— x n + mOsm/kg 
Valencia 


mg/dL x 10 
pm 


x n = mOsm/kg 


EXEMPLO: 

a) Uma concentragao plasmatica de Na + de 140 mEq/L tern a seguinte osmolalidade: 


140 

1 


x 1 = 140 mOsm/kg 


b) Uma concentragao plasmatica de glicose de 90 mg/dL tern a seguinte osmolalidade: 


90 x 10 

-x 1 = 5 mOsm/kg 

180 

O sodio no plasma tern atividade osmotica muito maior do que a glicose no plasma, porque a ativi¬ 
dade osmotica e determinada pelo numero de partfculas em solugao e independe do tamanho das 
partfculas (i.e., urn fon de sodio tern a mesma atividade osmotica que uma molecula de glicose). 
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Conversoes farmaceuticas e domesticas 


Farmaceutica Domestica 

1 grana = 60 mg 1 colher de cha = 5 mL 

1 onga = 30 g 1 colher de sobremesa = 10 mL 

1 onga fluida = 30 mL 1 copo de vinho = 60 mL 

1 pint= 500 mL 1 xicara de cha = 120 mL 

1 quarto = 947 mL 



Cenversies farmaceutica 

a e demesticas 




°C 

°F 

°C 

°F 



41 

105,8 

35 

95 



40 

104 

34 

93,2 



39 

102,2 

33 

91,4 



38 

100,4 

32 

89,6 



37 

98,6 

31 

87,8 



36 

96,8 

30 

86 



°F = (9/5°C) + 32 

°C = 

5/9 (°F - 32) 




Cenversies farmaceutica 

s c dcmesticas 



mmHg 

kPa 

mmHg 

kPa 

mmHg 

kPa 

41 

5,45 

61 

8,11 

81 

10,77 

42 

5,59 

62 

8,25 

82 

10,91 

43 

5,72 

63 

8,38 

83 

11,04 

44 

5,85 

64 

8,51 

84 

11,17 

45 

5,99 

65 

8,65 

85 

11,31 

46 

6,12 

66 

8,78 

86 

11,44 

47 

6,25 

67 

8,91 

87 

11,57 

48 

6,38 

68 

9,04 

88 

11,70 

49 

6,52 

69 

9,18 

89 

11,84 

50 

6,65 

70 

9,31 

90 

11,97 

51 

6,78 

71 

9,44 

91 

12,10 

52 

6,92 

72 

9,58 

92 

12,24 

53 

7,05 

73 

9,71 

93 

12,37 

54 

7,18 

74 

9,84 

94 

12,50 

55 

7,32 

75 

9,98 

95 

12,64 

56 

7,45 

76 

10,11 

96 

12,77 

57 

7,58 

77 

10,24 

97 

12,90 

58 

7,71 

78 

10,37 

98 

13,03 

59 

7,85 

79 

10,51 

99 

13,17 

60 

7,98 

80 

10,64 

100 

13,90 


Quilopascal (kPa) = 0,133 x mmHg; mmHg = 7,50 x kPa 
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Calibres French 


Diametro externo 

; 

Calibre French 

Polegadas 

Milfmetros 


l 

0,01 

0,3 

4 

0,05 

1,3 

8 

0,10 

2,6 

10 

0,13 

3,3 

12 

0,16 

4,0 

14 

0,18 

4,6 

16 

0,21 

5,3 

18 

0,23 

6,0 

20 

0,26 

6,6 

22 

0,28 

7,3 

24 

0,31 

8,0 

26 

0,34 

8,6 

28 

0,36 

9,3 

30 

0,39 

10,0 

32 

0,41 

10,6 

34 

0,44 

11,3 

36 

0,47 

12,0 

38 

0,50 

12,6 


*Os diametros podem variar de acordo com o fabricante. Entretanto, uma regra empfrica util e o diametro externo (mm) x 
3 = calibre French. 


Calibres Gauge 


Diametro externo* 

Calibre Gauge 

Polegadas 

Milfmetros 


2b 

0,013 

0,4b 

25 

0,020 

0,50 

24 

0,022 

0,56 

23 

0,024 

0,61 

22 

0,028 

0,71 

21 

0,032 

0,81 

20 

0,036 

0,91 

19 

0,040 

1,02 

18 

0,048 

1,22 

16 

0,040 

1,62 

14 

0,080 

2,03 

12 

0,104 

2,64 


*Os diametros podem variar de acordo com o fabricante. 
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VALORES DE 
REFERENCIA 
SELECIONADOS 


Valores de referenda para testes laboratoriais clinicos selecionados 

Substancia 

Acetoacetato 

Liquido* 

P, S 

Unidades 

tradicionais 

0,3-3,0 mg/dL 

x k = 

97,95 

Unidades SI 

3-30 pmol/L 

Alanino amino¬ 





transferase (TGP) 

S 

0-35 U/L 

0,016 

0-0,58 pkat/L 

Albumina 

s 

4-6 g/dL 

10 

40-60 g/L 


LCS 

11-48 mg/dL 

0,01 

0,11-0,48 g/L 

Aldolase 

S 

0-6 U/L 

16,6 

0-100 nkat/L 

Fosfatase alcalina 

S 

(F) 30-100 U/L 

0,016 

0,5-1,67 pkat/L 



(M) 45-115 U/L 


0,75-1,92 pkat/L 

Amonia 

P 

10-80 mg/dL 

0,587 

5-50 pmol/L 

Amilase 

S 

0-130 U/L 

0,016 

0-2,17 pkat/L 

Aspartato 

S 

0-35 U/L 

0,016 

0-0,58 pkat/L 

aminotransferase (TGO) 




b-Hidroxibutirato 

S 

< 1,0 mg/dL 

96,05 

< 100 pmol/L 

Bicarbonato 

s 

22-26 mEq/L 

1 

22-26 pmol/L 

Bilirrubina: Total 

s 

0,1-1,0 mg/dL 

17,1 

2-18 pmol/L 

conjugada 

s 

< 0,2 mg/dL 


< 4 mmol/L 

Nitrogenio ureico 

P,S 

8-18 mg/dL 

0,367 

3,0-6,5 mmol/L 

sangumeo (BUN) 





Calcio: Total 

s 

8,5-10,5 mg/dL 

0,26 

2,2-2,6 mmol/L 

ionizado 

p 

2,2-2,3 mEq/L 

0,49 

1,10-1,15 mmol/L 

Cloro 

P, s 

95-105 mEq/L 

1 

95-105 mmol/L 


LCS 

120-130 mEq/L 


120-130 mmol/L 


U 

10-200 mEq/L 


10-200 mmol/L 

Creatinina 

S 

0,6-1,5 mg/dL 

0,09 

0,05-0,13 mmol/L 


u 

15-25 mg/kg/24 h 

0,009 

0,13-0,22 mmol/kg/24 h 

Cianeto: nao toxico 

ST 

< 5 mg/dL 

3,8 

< 19 pmol/L 

Letal 


> 30 mg/dL 


>114 pmol/L 

Fibrinogenio 

P 

150-350 mg/dL 

0,01 

1,5-3,5 g/L 


( Continua) 
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Valores de referencia para testes laboratoriais clinicos selecionados (continuagao) 


Substancia 

Liquido* 

Unidades 

tradicionais 

x k = 

Unidades SI 

Fibrina, produtos 
de degradagao da 

S 

< 10 mg/mL 

1 

<10 mg/L 

Glicose (jejum) 

P 

70-100 mg/dL 

0,06 

3,9-6,1 mmol/L 


LCS 

50-80 mg/dL 


2,8-4,4 mmol/L 

Lactato: Repouso 

P 

< 2 mEq/L 

1 

< 2 mmol/L 

exercfcio 


< 4 mEq/L 


< 4 mmol/L 

Desidrogenase 

S 

50-150 U/L 

0,017 

0,82-2,66 pkat/L 

latica (LDH) 





Lipase 

S 

0-160 U/L 

0,017 

0-2,66 pkat/L 

Magnesio 

P 

1,8-3,0 mg/dL 

0,41 

0,8-1,2 mmol/L 



1,5-2,4 mEq/L 

0,5 

0,8-1,2 mmol/L 

Osmolaridade 

S 

280-296 mOsm/kg 

1 

280-296 mmol/kg 

Fosfato 

S 

2,5-5,0 mg/dL 

0,32 

0,8-1,6 mmol/L 

Potassio 

P,S 

3,5-5,0 mEq/L 

1 

3,5-5,0 mmol/L 

Protefna total 

P,S 

6-8 g/dL 

10 

60-80 g/L 


LCS 

< 40 mg/dL 

0,01 

< 0,4 mmol/L 


U 

< 150 mg/24 h 

0,01 

< 1,5 g/24 h 

Sodio 

P,S 

135-147 mEq/L 

1 

135-147 mmol/L 

Tiroxina: Total 

S 

4-11 pg/dL 

12,9 

51-142 nmol/L 

livre 


0,8-2,8 mg/dL 

0,49 

10-36 pmol/L 

Tri-iodotironina (T 3 ) 

s 

75-220 ng/dL 

0,015 

12-3,4 nmol/L 


*P, plasma; S, serico; U, urinario; ST, sangue total; LCS, Ifquido cerebrospinal. Adaptadade New England Journal of Medi¬ 
cine SI Unit Conversion Guide. Waltham, MA: Massachusetts Medical Society, 1992. 
















Apendice 2 971 


Pesos desejaveis para homens adultos (kg) 


Complei^ao 
fisica pequena 

Compleigao 
fisica media 

Complei9ao 
fisica grande 

Altura 

(m) 

Lim. 

inferior 

Lim. 

superior 

Lim. 

inferior 

Lim. 

superior 

Lim. 

inferior 

Lim. 

superior 

1 57 

58 1 

60,8 

59 4 

64,0 

62,6 

68,0 




1,60 

59 

61,7 

60,3 

64,9 

63,5 

69,4 

1,63 

59,9 

62,6 

61,2 

65,8 

64,4 

70,8 

1,65 

60,8 

63,5 

62,1 

67,1 

65,3 

72,6 

1,68 

61,7 

64,4 

63,0 

68,5 

66,2 

74,4 

1,70 

62,6 

65,8 

64,4 

69,9 

67,6 

76,2 

1,73 

63,5 

67,1 

65,8 

71,2 

68,9 

78,0 

1,75 

64,4 

68,5 

67,1 

72,6 

70,3 

79,8 

1,78 

65,3 

69,9 

68,5 

73,9 

71,7 

81,6 

1,80 

66,2 

71,2 

69,9 

75,3 

73,0 

83,5 

1,83 

67,6 

72,6 

71,2 

77,1 

74,4 

85,3 

1,85 

68,9 

74,4 

72,6 

78,9 

76,2 

87,1 

1,88 

70,3 

76,2 

74,4 

80,7 

78,0 

89,4 

1,91 

71,7 

78,0 

75,7 

82,6 

78,0 

91,6 

1,93 

73,5 

79,8 

77,6 

84,8 

82,1 

93,9 
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Pesos desejaveis para mulheres adultas (kg) 


Compleigao Compleipao Compleicao 

fisica pequena fisica media fisica grande 

Altura Lim. Lim. Lim. Lim. Lim. Lim. 

(m) inferior superior inferior superior inferior superior 


1,47 

46,3 

60,3 

49,4 

54,9 

30,8 

39,4 

1,50 

46,7 

51,3 

50,3 

55,8 

54,4 

60,8 

1,52 

47,2 

52,2 

51,3 

57,2 

55,3 

62,1 

1,55 

48,1 

53,5 

52,2 

58,5 

56,7 

63,5 

1,57 

49 

54,9 

53,5 

59,9 

58,1 

64,9 

1,60 

50,3 

56,2 

54,9 

61,2 

59,4 

66,7 

1,63 

51,7 

57,6 

56,2 

62,6 

60,8 

68,5 

1,65 

53,1 

59,0 

57,6 

64,0 

62,1 

70,3 

1,68 

54,4 

60,3 

59,0 

65,3 

63,5 

72,1 

1,70 

55,8 

61,7 

60,3 

66,7 

64,9 

73,9 

1,73 

57,1 

63,0 

61,7 

68,0 

66,2 

75,7 

1,75 

58,5 

64,4 

63,0 

69,4 

67,6 

77,1 

1,78 

59,9 

65,8 

64,4 

70,8 

68,9 

78,5 

1,80 

61,2 

67,1 

65,8 

72,1 

70,3 

79,8 

1,85 

62,6 

68,5 

67,1 

73,5 

71,7 

81,2 


Indice de Massa Corporal* 


Peso 

lbs 

100 105 110 115 

120 

125 

130 

135 

140 

146 

150 155 

160 

165 

170 

175 

180 

185 

190 

195 

200 

205 

210 

215 


kg 

45,5 47,7 50,0 52,3 

54,5 

56,8 59,1 61,4 

63,6 

65,9 

68,270,5 72,7 75,0 

77,3 

79,5 

81,8 

84,1 

86,4 

88,6 

90,9 

93,2 

95,5 

97,7 

Estatura 
in cm 

IB Abaixo do peso 


Saudavel 


Sobrepeso 



Obeso 



Extremamente obeso 

5.’0” 

152,4 

19 20 21 22 

23 

24 

25 

26 

27 

28 

29 

30 

31 

32 

33 

34 

35 

36 

37 

38 

39 


5.’1” 

154,9 

18 19 20 21 

22 

23 

24 

25 

26 

27 

28 

29 

30 

31 

32 

33 

34 

35 

36 

37 

38 

39 

40 

EO 

5.’2" 

157,4 

H 19 20 21 

22 

22 

23 

24 

25 

26 

27 

28 

29 

30 

31 

32 

33 

33 

34 

35 

36 

37 

38 

39 

5.’3” 

160,0 

18 19 20 

21 

22 

23 

24 

24 

25 

26 

27 

28 

29 

30 

31 

32 

32 

33 

34 

35 

36 

37 

38 

5.’4” 

162,5 

18 19 

20 

21 

22 

23 

24 

24 

25 

26 

27 

28 

29 

30 

31 

31 

32 

33 

34 

35 

36 

37 

5.’5” 

165,1 

■■■ 19 

20 

20 

21 

22 

23 

24 

25 

26 

26 

27 

28 

29 

30 

30 

31 

32 

33 

34 

35 

35 

5.’6” 

167,6 

■■■ 18 

19 

20 

21 

21 

22 

23 

24 

25 

25 

26 

27 

28 

29 

29 

30 

31 

32 

33 

34 

34 

5.7" 

170,1 

■■■■! 

18 

19 

20 

21 

22 

22 

23 

24 

25 

25 

26 

27 

28 

29 

29 

30 

31 

32 

33 

33 

5.’8” 

172,7 

■ 16 16 17 18 

19 

19 

20 

21 

22 

22 

23 

24 

25 

25 

26 

27 

28 

28 

29 

30 

31 

32 

32 

5.’9” 

175,2 

■> 16 16 17 17 

18 

19 

20 

20 

21 

22 

22 

23 

24 

25 

25 

26 

27 

28 

28 

29 

30 

31 

31 

5.’10” 

177,8 

■> 16 16 16 17 

¥ 

18 

19 

20 

20 

21 

22 

23 

23 

24 

25 

25 

26 

27 

28 

28 

29 

30 

30 

5/11” 

180,3 

■> 14 16 16 16 

¥ 

18 

18 

19 

20 

21 

21 

22 

23 

23 

24 

25 

25 

26 

27 

28 

28 

29 

30 

6.’0” 

182,8 

M 14 14 16 16 

¥ 

■ BO 

19 

19 

20 

21 

21 

22 

23 

23 

24 

25 

25 

26 

27 

27 

28 

29 

6.’1” 

185,4 

M 13 14 15 16 

¥ 

illill 

18 

19 

19 

20 

21 

21 

22 

23 

23 

24 

25 

25 

26 

27 

27 

28 

6.’2" 

187,9 

■■■■■ 

¥ 

16 17 18 

18 

19 

19 

20 

21 

21 

22 

23 

23 

24 

25 

25 

26 

27 

27 

6.’3” 

190,5 

■ 13 13 14 16 

¥ 

■■■■ 

18 

19 

20 

20 

21 

21 

22 

23 

23 

24 

25 

25 

26 

26 

6/4” 

193,0 

B 12 13 14 14 

¥ 

■ ■■■ 

¥ 

18 

19 

20 

20 

21 

22 

22 

23 

23 

24 

25 

25 

26 


N. de R.T. Indice de massa corporal (IMC) = (peso [kg])/(altura [cm]) 2 
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Taxas de pico de fluxo expiratorio para homens saudaveis 



L/min 



Idade (anos) Altura: 

60” 

65” 

70” 

75” 






20 

602 

649 

693 

740 

25 

590 

636 

679 

725 

30 

577 

622 

664 

710 

35 

565 

609 

651 

695 

40 

552 

596 

636 

680 

45 

540 

583 

622 

665 

50 

527 

569 

607 

649 

55 

515 

556 

593 

634 

60 

502 

542 

578 

618 

65 

490 

529 

564 

603 

70 

477 

515 

550 

587 


Pico de fluxo (L/min) = (3,95 - [0,0151 x Idade]) x Altura (cm). Equapao de regressao de Leiner GC et al. Am Rev Respir 
Dis 1963;88:646. 


Taxas de pico de fluxo expiratorio para mulheres saudaveis 


L/min 


Idade (anos) 

Altura: 

60” 

65” 

70” 

75” 

20 


309 

423 

460 

496 

25 


385 

418 

454 

490 

30 


380 

413 

448 

483 

35 


375 

408 

442 

476 

40 


370 

402 

436 

470 

45 


365 

397 

430 

464 

50 


360 

391 

424 

457 

55 


355 

386 

418 

451 

60 


350 

380 

412 

445 

65 


345 

375 

406 

439 

70 


340 

369 

400 

432 


Pico de fluxo (L/min) = (2,93 - [0,0072 x Idade]) x Altura (cm). Equapao de regressao de Leiner GC et al. Am Rev Respir 
Dis 1963;88:647. 
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FORMULAS 

ADICIONAIS 


Esta se<;ao inclui formulas que merecem ser mencionadas, mas que nao fo- 
ram incluidas em nenhum capitulo. 


Cenversies farmaceutioas e djmesticas 


Peso corporal ideal* 1 

Homens: PCI (kg) = 50 + 2,3 (Altura em polegadas - 60) 
Mulheres: PCI (kg) = 45,5 + 2,3 (Altura em polegadas - 60) 

Indice de massa corporal* 1 

^ Peso (em libras) 

Altura (em polegadas) 2 


Area de Superficie Corporal 

Formula de Dubois* 

ASC (m 2 ) = Altura (em cm) + Peso (em kg) 0 - 425 x 0,007184 
Formula de Jacobson 5 


ASC (m 2 ) = 


Altura (em cm) + Peso (em kg) - 60 
100 


*Devine BJ. Droga Intell Clin Farm 1974;8:650. 
tMatz R. An Intern Med 1993; 118:232. 

*Dubois EF. Basal metabolism in health and disease. Philadelphia: Lea & Febiger, 1936. 
§Jacobson B. Medicine and clinical engineering. Englewood Clifs, NJ: Prentice-Hall, 1977. 


1 Formulas do PCI utilizando altura em centimetros: 

PCI Homens = 50 + (0,91 x [altura em cm] -152,4) 
PCI Mulheres = 45,5 + (0,91 x [altura em cm] -152,4) 

2 Formula do IMC utilizando peso em kg e altura em cm: 

IMC = (peso [kg])/(altura [cm]) 2 
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Canversies fai moceutioas e damesticas 


Equagao de Cockroft Gault (1): 

CrCL = 


Equagao MDMR (2): 

CrCL = 170 x SCr (mg/dL) x Idade 0176 (mLVmin/1,73 m 2 ) 
x 0,762 (para mulheres) 
x 1,180 (para afro-americanos) 

SCr, creatinina serica; MDMR (do ingles modification of diet in renal disease ); 1,73m 2 e a area da superffcie corporal de 
um adulto de porte medio. Cockroft DW, Gault MH. Nephron. 1976; 16:31-41. Levey AS, Bosch JP, Lewis JB, et al. Ann 
Intern Med 1999; 130:461-470. 


(140 - Idade) x Peso (em kg) 
SCr (mg/dL) x 72 
x 0,85 (para mulheres) 


(mL/min) 






FIGURAS 

COLORIDAS 



FIGURA 2.6 Imagem ultrassonografica (incidencia transversal) da veia femoral (VF) e arteria 
femoral (AF) na regiao inguinal esquerda. A imagem a direita identifica a VF (cor azul) e a AF 
(cor vermelha) usando modo Doppler colorido de US. A legenda de cores indica a designagao 
direcional da cor para a imagem de Doppler colorida. Os pontos azuis marcam a lateral de ca- 
da imagem. (Figura da pdgina 28.) 



FIGURA 3.3 Micrografia eletronica do Staphylococcus epidermidis encapsulado em um biofilme. 
(Imagem cortesia de Jeanne Van Briesen, PhD. Carnegie Mellon University. Imagem colorida di- 
gitalmente. (Figura da pdgina 47.) 
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FIGURA 3.4 Placas de cultura mostrando colonias de crescimento bacteriano de sangue cole- 
tado de um cateter venoso central (sangue do cateter) e uma veia periferica (sangue periferico). 
O crescimento mais denso a partir do sangue do cateter e evidencia de infecgao relacionada ao 
cateter. (De Curtas S, Tramposch K. Culture methods to evaluate central venous catheter sepsis. 
Nutr Clin Pract 1991;6:43). Imagem colorida digitalmente. (Figura da pdgina 51.) 



FIGURA 19.1 Esfregago sanguineo periferico de um paciente com CIVD. As setas apontam pa¬ 
ra esquistocitos, que sao eritrocitos fragmentados. A presenga de esquistocitos em esfregagos san- 
guineos perifericos e a confirma^ao de anemia hemolitica microangiopatica. (Figura da pdgina 360.) 
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FIGURA 23.1 Imagem microscopica de um pulmao normal e de um pulmao em estagios avan- 
qados de SARA, que mostra uma densa infiltra^ao de leucocitos e material proteinaceo que pre- 
enche e oblitera a arquitetura normal dos pulmoes. SARA, smdrome da angustia respiratoria 
aguda. (Figura da pdgina 428.) 
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FIGURA 34.2 Fotomicrografia de necrose tubular aguda mostrando um tubulo proximal (repre- 
sentado pela linha pontilhada) repleto de celulas tubulares renais esfoliadas. (Figura da pdgina 608.) 
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FIGURA 41.1 Microfotografia mostrando a presenga de organismos Lactobacillus nao-patogeni- 
cos aderindo as celulas epiteliais da bexiga. Imagem com realce digital. Da Referenda 3. (Figura 
da pdgina 722.) 



FIGURA 46.4 Ressonancia magnetica com imagens ponderadas por difusao mostrando uma 
grande area de alteragao isquemica (imagem a esquerda). A imagem colorida a direita e um ma- 
pa de retardo de tempo que mostra areas de hipoperfusao em vermelho e amarelo. A subtragao 
digital da area isquemica (imagem a esquerda) da area de hipoperfusao (imagem a direita) reve¬ 
la a presenga de areas com ameaga de infarto. Imagens da Referenda 15. (Figura da pdgina 804.) 
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aortica, 305-307, 306* 
Antimicrobianos, em gel, 
no local de insergao 
do cateter, 40, 40* 
Antimicrobianos, terapia 
com, 893-912 
aminoglico si deo s, 

893-896 


atividade 

antimicrobiana, 

893- 895 

efeitos adversos dos, 
895-896 

esquema de dose, 

894- 896 

antifungicos, 896-900 
anfotericina B, 897-899 
equinocandinas, 899-900 
triazois, 898-900 
carbapenemicos, 899-902, 
900* 

atividade 

antimicrobiana, 900- 

901 

efeitos adversos, 901-902 
esquemas de doses, 900- 

902 

usos clmicos, 900-901 
cefalosporinas, 901-904 
esquemas de doses, 
903-904, 903* 
geragoes de, 902-904, 

902* 

toxicidade, 903-904 
fluoroquinolonas, 903-906 
atividade 
antimicrobiana, 

903- 905 

esquema de dose, 

904- 905, 904* 
interagoes 

medicamentosas, 

904-905 

toxicidade, 904-905 
na pneumonia associada 
a ventilagao mecanica 
(PAVM), 536-538 
penicilina, 905-906 
vancomicina, 905-908 
altemativas para, 907- 
909, 908* 

espectro antibacteriano 
da, 905-908 
esquema de dosagem, 
906-908 

nomograma de dosagem, 
907* 

toxicidade, 906-908 
uso clinico da, 906-908 
Antineoplasicos, agentes, 
e trombocitopenia, 
355-356 


Antioxidantes, 418-421 
Antipiretica, terapia 
febre adquirida na UTI 
paracetamol, 759-761 
AINEs, 760-761 
febre durante AVE, 355-356 
Antirretrovirais, e 

hiperlactatemia, 

577-578 

Antitireoideanos, 

medicamentos, para 
tireotoxicose, 861-863 
Antitrombotica, terapia 
na fibrilagao atrial, 

275-277 

para acidente vascular 
encefalico agudo, 
807-808 

Aortica, dissecgao, 304-305 
fisiopatologia, 304-305 
manejo, 305-307, 306* 
manifestagoes clinic as, 
304-305 

achados clmicos, 304-305 
exames diagnosticos, 
304-306, 305/ 

Apneia, teste de, para morte 
cerebral, 780-781 
Apodrecimento, 419-420 
APRV. Ver Ventilagao com 
liberagao da pressao 
das vias aereas 
Ar, suspensao em corrente 
fluida, equipamentos 
de, 413-415 

fungao dos, 414-415, 415/ 
vantagens e desvantagens 
dos, 414-415 

Argatroban, 358*, 357-359 
Arginina, na alimentagao 
enteral por sonda, 
831-833 

Arritmias, 742-743 
e deficiencia de magnesio, 
662 

hipocaliemia e riscos de, 
646-647 

Arteria pulmonar, cateter de, 
14-15,131-144 
aplicagoes, 142-144 
oxigenagao tecidual, 
142-144,143* 
padroes hemodinamicos, 
142-143,143* 
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car act eristic as do, 131-132, 
132/ 

colocagao do, 131-134 
form at o do, 131 
parametros 

hemodinamicos, 
138-143,139* 
captagao de oxigenio, 
141-143 

coeficiente de extragao 
de oxigenio, 142-143 
fornecimento de 
oxigenio, 141-142 
indice cardiaco, 140-141 
indice de ejegao sistolica, 

140- 141 

pressao capilar 
pulmonar, 140-141 
resistencia vascular 
pulmonar, indice de, 

141- 142} 

vascular sistemica, indice 
de, 140-142 

venosa central, 139-141 
tamanho corporal e, 
138-140 

pressao de cunha e, 132-137 
principio de flutuagao do 
balao e, 131 

termodiluigao, medida do 
debito cardiaco por, 
136-139,137/ 138/ 
curvas de termodiluigao, 
136-138,138/ 
regurgitagao tricusp ide 
e, 136-138 

shunts intracardiacos e, 
136-139 

variabilidade na, 136-138 
Ascite 

espironolactona na, 698- 
699 

manejo da, 698-700 
espironolactona para, 
698-699 

furosemida para, 699-700 
paracentese de grandes 
volumes, 699-700 
restrigao de sal, 698-699 
restrigao de sodio na, 698- 
699 

Asma, 443-444. Ver tambem 
Ventilagao mecanica 


agentes anticolinergicos na, 
450-452 

considerations adicionais 
na, 452-453 

corticosteroides na, 451- 
453, 452-453* 
e doenga pulmonar 
obstrutiva cronica 
(DPOC), 443-458 
exacerbagao aguda da, 447- 
453, 448/ 449* 
receptores p 2 agonistas na, 
447-450 

VNI na, 503-505 
Aspartato aminotransferase 
(AST), 

Ver Transaminase 

glutamico-oxalacetica 

(TGO) 

Aspiragao, para eliminagao 
de secregoes, 514 
Aspirado traqueal, na PAVM, 
530-534 

analise microscopica, 

530- 533 

celulas epiteliais 
escamosas, 530-532 
culturas qualitativas, 

532- 533 

culturas quantitativas, 

533- 534, 533* 
macrofagos pulmonares, 

531- 533 

neutrofilos, 532-533 
Astrocitos, na encefalopatia 
hepatica, 701-702 
Ataque isquemico transitorio 
(AIT), 800-801 

Atelectasia, febre e, 748-750, 
749f 

Atelectrauma, 434-435, 
471-474,496 

Atrio esquerdo, pressao do 
(P AE ), 148-149 
Auscultatorio, metodo, 
121-122 

"Autointoxicagao", 707 
Automatismos, 786-787 
AV, taquicardia nodal 

reentrante (TNAVR), 
277-279 

adenosina para, 278-281, 
280* 


manobras vagais para, 
278-279 

Azatioprina, para miastenia 
grave, 791-792 

B 

p-bloque adores 
na fibrilagao atrial, 273*, 
273-274 

na torsade de ipointes, 
284-285 

p-hidroxibutirato (p-OHB), 

581- 582 

concentragao na CAA e 
CAD, 583/ 

teste para cetogenese, 

582- 583 

p-hidroxibutirico, acidose, 
581-582 

p 2 -agonist as, na 

hipercaliemia, 

654-655 

Bacteriana, aderencia, 
721-722, 725-726 
Bacteriuria, associada ao 

cateter, 721-722, 723*. 
Ver tambem Trato 
urinario, infecgoes 
doCorrente sanguine a, 
inf echoes da, 
relacionada ao cateter 
(ICRC), 47-50, 48* 
Bacteroides fragilis, 900-901 
Bainha 

manejo da, 513-514, 514/ 
vazamento da, 513-514 
Bainhas introdutoras, 13-14 
Balao de contrapulsagao 

intra-aortico, 244-247, 
246/ 

complicagoes do, 246-247 
contraindicates ao, 244-245 
metodologia, 244-247, 246/ 
Barotrauma, 433-434, 472-474 
pulmonar, 516 
Benzodiazepinicos 
delirium da abstinencia 
alcoolica, 773-774 
na UTI, 878-884, 880* 
desvantagens, 880-884 
delirium, 881-882 
sedagao prolongada, 
880-882 
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smdrome de 
abstinencia, 882-884 
toxicidade do 
propilenoglicol, 881- 
884 

perfis medicamentosos, 
878-881 

lorazepam, 878-880 
metabolismo, 878-881 
midazolam, 878-880 
vantagens, 880-881 
superdosagens de, 936-938 
caracteristicas clinicas 
da, 936-937 
manejo da, 936-938 
Bicarbonato 

para acidose lactica, 

578-579 

para cetoacidose diabetica, 
585-586 

para hipercaliemia, 654-655 
plasmatico (HCO 3 ), 595, 
595/ 

reabsorgao de, 592-593, 592/ 
secregao de, 592/ 592-593 
Bisfosfonatos, para 
hipercalcemia 
ionizada, 678-679 
Bloque adores 

neuromusculares, 
agentes, na paralisia 
induzida por 
medicamentos, 793-795, 
794t 

BNP. Ver Peptideo 

natriuretico tipo B 
Bomba cardiaca, falencia da, 
suporte hemodinamico 
na, 303-304 

Bomba de protons, inibidores 
da (IBP), 

e clopidogrel, 82-83 
para hemorragia de ulcera 
de estresse, 82-83 
BPS. Ver Escala 

Comportamental de 
Dor 

Brevibloc. VerEsmolol 
Broncoalveolar, lavado (LBA), 
431-433, 533-536 
cateter protegido para, 535/ 
culturas quantitativas, 
533-534 


organismos intracelulares, 
533-535 

sem broncoscopia, 534-536 
Broncodilatadores 
na anafilaxia, 262-263 
na DPOC, 453-454 
Bronquico, escovado, 532/ 
BUN.Ver Ureia sanguinea 
Bypass de arteria coronaria, 
cirurgia de, 303-304 

C 

CAA. Ver Cetoacidose 
alcoolica 

CAD. Ver Cetoacidose 
diabetica 
Calcio ionizado 
medida, 671-673 
vs. calcio total, 672/ 

Calcio, na hipercaliemia, 
652-654 

antagonistas do, toxicidade 
dos, glucagon e, 
938-939 

cloreto de, 653-654 
cristais de oxalato 

monoidratado, 957/ 
esquemas de dose em, 

675- 677 

gluconato de, 652-654 
faixas normais de, 672t 
fragoes de, 672/ 
intravenosa, 6 75t 
no plasma, 671-673, 683-684 
ionizado 

medida do, 671-673 
vs. calcio total, 672/ 
sais de, solugao de, 675 
terapia de manutengao, 

676- 677 

terapia de reposigao de, 
para hipocalcemia 
ionizada, 675-677 
Calcitonina, para 

hipercalcemia 
ionizada, 678-679 
Calculo biliar, pancreatite 
por, 696-697 

Calor, exaustao por, 732-734 
convectiva, 732-733 
deplegao de volume e, 
733-734 

manejo da, 733-734 


vs. insolagao, 732t 
perda de 

Calor, perda de, evaporagao, 
732-733 

Calorias nao proteicas, 817-818 
e equilibrio nitrogenado, 
819-820 

ingestao de, 783/ 
Calorimetria indireta, 816 
Cancer, risco de trombose em 
pacientes com, 43 
cirurgia em pacientes 

com, e tromboembolia 
venosa, 96 

Candida Albicans, 724-725, 
753-754 

Candida glabrato, 724-725 
Candidiase renal, 725-726 
Candiduria, 724-726 
assintomatica, 724-725 
microbiologia da, 724-725 
sintomatica, 724-726 
Cano de chumbo, rigidez de, 
736-737 

Canula nasal, 402, 403/ 
Canulagao vascular guiada 
por ultrassonografia, 
20-23, 21/ 22/ 
Capnometria, 398-404 
aplicagoes clinicas, 402 
complicates 
nosocomiais, 403 
debito cardiaco (DC), 

403, 404/ 

desmame do ventilador, 
403-404 

pressao parcial arterial 
de gas carbonico 
(PaC0 2 ), 402-403 
colorimetric a, 398-400, 

400f, 400t 

convectiva, 732-733 
colorimetric a, 398-400,400f, 
400t 

convectiva, 732-733 
infravermelha, 400-402,401/ 
infravermelha, 400-402 
Carbamazepina, na UTI, 
877-878 

Carbapenemicos, 724-725, 

899- 902, 900t 
atividade antimicrobiana, 

900- 901 
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efeitos adversos, 901-902 
esquema de dose, 900-902 
uso clinico, 900-901 
Carbicarb, para acidose 
lactica, 580-581 
Carboidratos, 817-818 
na alimentagao por sonda 
enteral, 830-831 
Carboxiemoglobina (COHb), 
395, 949-951, 950f 
Cardiovascular, parametros, 

139- 140,139 1 
indice cardiaco, 140-141 
indice de ejegao sistolica, 

140- 141 

pressao capilar pulmonar, 
140-141 

pressao venosa central, 
139-141 

resistencia vascular 
pulmonar, 141-142 
resistencia vascular 
sistemica, 140-142 
Cardioversao eletrica 
na fibrilagao ventricular, 
274-275 

na taquicardia ventricular, 
281-282 

Cardioversao, induzida por 
medicamentos, na 
fibrilagao atrial, 

274-276 

Camitina, na alimentagao por 
sonda enteral, 832-833 
Carvao ativado, 935-936 
Caspofungina, 899-900 
candiduria assintomatica, 
724-725 

Catecolaminas, 913-921 
adrenalina, 917-919 
agoes da, 917 
efeitos adversos da, 
918-919 

efeitos cardiacos da, 91 7f 
esquema de doses da, 
918-919 

usos clmicos da, 917-919 
dobutamina, 914-915 
agoes da, 914 
efeitos adversos da, 915 
esquema de doses das, 
915 

usos clmicos da, 914 


volume de ejegao, 
aumento por, 915/ 
dopamina, 915-917 
agoes da, 915-916 
efeitos adversos da, 
915-916 

efeitos cardiacos da, 917/ 
esquema de dose da, 916 
usos clmicos da, 916 
volume de ejegao, 
aumento por, 915/ 
fenilefrina, 919-921 
e medula suprarrenal, 
855-856 

nor adrenalina, 918-920 
agoes da, 918-919 
efeitos adversos da, 
919-920 

efeitos cardiacos da, 917/ 
esquema de doses da, 
919-920 

usos clmicos da, 918-919 
receptores suprarrenais e, 
913t 

Cateter. Ver tambem Cateter 
venoso central (CVC); 
Cateteres vasculares 
complicagoes relacionadas 
ao, na nutrigao 
parenteral, 849-850 
transdutor, circuito do, 
152-153 

cuidados de rotina, 39-40, 
40f 

de silicone, 4 
locais de insergao do, 
limpeza do, 722-723 
maldirecionado, 849-850, 
850f 

reposigao de, 40-41 

Cateter central de insergao 
periferica (CCIP), 

11-13,12 1, 29-30, 
152-153, 849-850 
colocagao, 29-31 
complicagoes da insergao, 
30-31 

para aces so venoso central, 
29-31 

Cateter urinario, impregnado 
com antimicrobiano, 
722-723 

Cateter vascular periferico, 8 


caracteristicas do fluxo no, 
8, 8t 

equipamento de cateter 
sobre agulha para, 8 
Cateter venoso central 
(CVC), 9 

cateter antimicrobiano, 
10-12 

cateter de triplo lumen, 
9-10, 9f, 10 1 
substituigao do, 40-41 
tecnica de insergao, 10,11/ 
Cateteres vasculares, 3 
equipamentos especiais, 

12- 13 

bainhas introdutoras, 

13- 14 

cateter de arteria 
pulmonar, 14-15 
cateter de hemodialise, 
12-13,12-13t, 13-14/ 
fluxo atraves dos, 5-7 
material dos, 3 
poliuretano, 4 
silicone, 4 
tamanho dos, 4 
tamanhos French, 4-5 
tamanhos Gauge 
(calibre), 4, 5t 
tipos de, 7 

cateter central inserido 
perifericamente, 11-13 
cateter vascular 
periferico, 8, 8/ 8t 
cateter venoso central, 
9-12 

Cation, resina de troca, para 
remogao de K+, 654-655 
CAUTI. Ver Trato urinario, 

infecgoes, relacionadas 
ao cateter 

Cautopireiofagia, 651-652 
Cavidade oral, colonizagao 
da, 85-87 

CCIP. Ver Cateter central de 
insergao periferica 
Cefalosporinas, 901-904 
esquema de doses, 903-904, 
903t 

geragoes das, 902-904, 902t 
toxicidade, 903-904 
Ceftriaxona, 902 
Ceruloplasmina, 420-421 
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Cetoacidos, 580-583 
Cetoacidose alcoolica (CAA), 
585-587 

caracteristicas clinic as, 
585-587 

diagnostico da, 586-587 
manejo da, 586-587 
Cetoacidose diabetica (CAD), 

582- 586 

caracteristicas clinic as da, 

583- 584 

manejo do, 583-586, 584t 
bicarbonato, terapia com, 
585-586 

fosfato, terapia com, 
585-586 

insulinoterapia, 583-585 
liquidos intravenosos, 

583- 584 

potassio, terapia a com, 

584- 586 

monitoragao do estado 
acidobasico, 585-586 
razao entre hiatos e, 

569-570 

Cetogenese, 580-581 

p-hidroxibutirato, teste do, 
582-583 

no figado, 581/ 
no sangue, 581-583 
reagao do nitroprussiato, 
581-583 
Cetorolaco 
na febre, 760-761 
na UTI, 875-877 
cGMP. Ver Monofosfato 

ciclico de guanosina 
Choque 

anafilatico, 261-263 
adrenalina no, 263-264 
glucagon no, 263-264 
reposigao de volume no, 
263-264 

circulatorio, 125-126 
clinico, 142-144 
sindromes de, 142-144, 
576-577 

hiperdinamico, 255-256 
inflamatorio, sindromes de, 
251-264 

anafilaxia, 260-264 
choque septico, 255-261 
lesao inflamatoria, 251-256 


quente, 255-256 
Choque septico, 253-254, 
255-256 

alter agoes hemodinamicas 
no, 255-256 

manejo do, 257-261, 258t 
corticosteroides, 

259-260 

pacotes, 257-258, 258t 
reposigao volumetric a, 
258-259 

terapia antibiotica, 259-261 
vasopressores, 258-260 
niveis de lactato serico no, 
257-258 

oxigenagao tecidual no, 
255-257, 257/ 
supressao suprarrenal e, 
858-859 

taxa de mortalidade, 
255-256 

Cianeto, intoxicagao por, 

952- 956 

caracteristicas clinicas, 

953- 954 

diagnostico de, 953-954 
fisiopatologia, 952-954 
intoxicagao por monoxido 
de carbono, 952-953 
tratamento do, 954-956 
antidoto, 954f, 955-956 
hidroxocobalamina, 

954- 955 

nitratos, 954-956 
tiossulfato de sodio, 
954-955 
Ciclosporina 

na deficiencia de magnesio, 
661 

na miastenia grave, 791-792 
Cininogenios, 354-355 
Cintilografias pulmonares, 
para embolia 
pulmonar, 107 

Cipro-heptadina, na sindrome 
serotoninergica, 739-741 
Circulagao espontanea, 
retomo a (RCE), 
monitoragao para, 
318-319, 320 

Circulatorio, suporte, na 
pancreatite grave, 
694-695 


Cirrose, como predisponente 
a PBE, 697-698 
Cirurgia ortopedica e 
tromboembolia 
venosa, 96 

Cisplatina, na deficiencia de 
magnesio, 661 
Citoprotetor, agente, 82-83. 

Ver tambem Sucralfato 
Citotoxina, diarreia positiva 
para, 713 

Citotoxinas, e Clostridium 
difficile, 711-712 
Citotromoxidase, 181-183 
CIVD. Ver Coagulagao 
intravascular 
disseminada 
Clopidogrel 

inibidores da bomba de 
protons (IBPs) e, 82-83 
nas sindromes 

coronarianas agudas 
(SCA), 293, 300-302 
Cloreto, deplegao de, na 

alcalose metabolic a, 
592-593 

resistente, alcalose 
metabolica, 597 
Clorexidina, 527-528 
descontaminagao oral com, 
86-87 

Clostridium difficile, 710, 
906-908. Ver tambem 
Clostridium difficile, 
infecgoes por (ICD) 
caracteristicas clinicas, 
711-712 

citotoxinas libera das por, 
711-712 

colonoscopia nas, 711-712 
diagnostico das, 711-712 
efeito protetor do acido 
gastrico nas, 711-712 
enterocolite, farmacos 
supressores do acido 
gastrico e, 83-85 
grave, 713 
infecgoes por (ICD), 
710-714, 754-756 
isolados no estomago, 71 Of 
leve, 713 

patogenese, 710-712 
recaidas nas, 714 
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terapia microbiana para, 714 
transplantagao fecal, 714 
tr at ament o antibiotico das, 
712-714, 713* 

CO 2 corrente final, 

monitoragao do, 
319-321 

Coagulagao intravascular 
disseminada (CIVD), 
359-360 

caracteristicas clinicas, 359- 
361, 360f 
manejo, 360-361 
Coagulopatia consumptiva, 
359-360 

Cockroft Gault, equagao de, 
1006 
COHb. 

Ver Carboxiemoglobina 
Colecistectomia, na colecistite 
acalculosa, 708-709 
Colecistite acalculosa, 

707- 709, 751-752 
caracteristicas clinicas, 

708- 709 

manejo da, 708-709 
patogenese da, 707-709 
testes diagnosticos para, 
708-709 

Colestase, nut rig ao parenteral 
e, 851-853 

Coloide, liquido, 200, 201t, 

218- 224 

albumina, solugoes de, 

219- 222 

amido hidroxietil, 221-223 
dextrans, 222-224 
efeito volumetrico, 218-220, 
220 * 

troca de liquido capilar, 
218-219 

Coloide-cristaloide, 

controversia, 223-226 
Coloidosmotica, pressao, 
218-219, 629-630 
Colonizagao gastrica, 709-710 
Colonoscopia, na ICD, 
711-712 

Coma mixedematoso, 

863-864 
Coma, 774-780 
achados pupilares no, 
775-777 


avaliagao a beira do leito 
do, 774-777 
exame das pupilas, 
775-777, 776* 
motilidade ocular, 
775-777 

reflexos oculares, 775-777 
abertura ocular 
espontanea, 774-776 
resposta motor a, 774-775 
cuidados familiares no, 
781-782 

Escore da Escala de Coma 
de Glasgow (GCS), 
775-778, 778* 
estimulagao e consciencia 
no, 768-769 
etiologia do, 774-775 
reflexos oculares na 
avaliagao do, 777/ 
Combustiveis nutrientes, 
metabolismo dos, 
828-829 

Combustivel endogeno, 
deposito de, 817* 
Compartimental abdominal, 
sindrome (SCA), 
615-617, 695-697 
condigoes predisponentes, 

615- 616 

definigoes, 615, 615* 
descompressao cirurgica 
para, 616-617 
disfungao renal e, 615-617 
manejo da, 616-617 
pressao intra-abdominal e, 

616- 617 

Complacencia pulmonar, 
PEEP, 488-489 
Compressao pneumatica 
intermitente (CPI), 
101-103 

Compressoes toracicas, 
312-313 

iniciais, 312-314 
ininterruptas, 313-314 
recomendagoes para, 313* 
Confusion assessment method 
for the intensive care 
unit (CAM-ICU), 771 
Conivaptan, para hipona- 
tremia, 639-640, 640f 
Consciencia, 767-768 


Consciencia, alteragao da, na 
UTI, 767-769 

estados principais de, 768*, 
768-769 

fontes de, 768-769, 769f 
Consciencia, componentes 

da, 767-768. Ver tambem 
Consciencia, 
alteragao da 

Contragoes diafragmaticas, 
potencia das, 542/ 
Controle de dano, 

ressuscitagao de, 
203-204 

Convectiva, per da de calor, 
732-733 

Convulsoes generalizadas, 

786- 787 

imipenem e, 901-902 
Convulsoes parciais, 786-787 
Convulsoes, na UTI, 785-791 
carbapenemicos e, 901-902 
condigoes predisponentes, 

787- 788, 787* 
desfecho, 789-790 
levetiracetam na, 788-790 
manejo agudo, 787-790 

medicamentos do estagio 

1, 787-790 

medicamentos do estagio 

2, 788-790 

medicamentos do estagio 

3, 788-790 
tipos de, 785-788 

convulsoes 

generalizadas, 786-787 
convulsoes parciais, 
786-787 

estado epileptico, 786-788 
mioclonia, 786-787 
movimentos anormais, 
785-787 

Corrente contraria, troca, 618 
Corrente sanguine a, 

inf echoes relacionadas 
ao cateter (ICRC), 
45-46, 55-57 
caracteristicas clinicas, 

48- 50 

diagnostico, 48-50,49* 
cultura semiquantitativa 
da ponta do cateter, 

49- 52 
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culturas, tempo 
diferencial ate 
positividade, 50-52 
hemoculturas 
diferenciais 
quantitativas, 50-52 
espectro microbiano, 

51-52 

incidencia, 47-48 
manejo, 51-56 
antibioticoterapia 
empirica, 51-53, 53 1 
duragao da 

antibioticoterapia, 

54-55 

endocardite e, 55-56 
manejo do cateter, 53-55 
recomendagoes de 
antibiotico especifico 
para o patogeno, 53-54, 
54 1 

sepse e, 54-56 
terapia de bloqueio 
antibiotico, 54-55 
patogenese, 45-48 
biofilmes, 46-48, 47/ 
fontes de infecgao, 45-46, 
48/ 

Corticosteroides 
comparagao dos, 859-860 
na anafilaxia, 262-263 
na asma, 451-453, 452-453t 
na DPOC, 453-454, 454f 
na SARA, 436-438 
no choque septico, 259-260 
no edema de laringe, 
552-553/ 

Cortisol (hidrocortisona), e 
cortex suprarrenal, 
856-857 

Cortisol plasmatico, na 

supressao suprarrenal, 
856-857 

CPAR Ver Pressao positiva 
continua das vias 
aereas 

Creatinocinase (CK), 734-735 

CRH. Ver Hormonio 
libera dor de 
corticotrofina 

Crioprecipitado, 204 
hemorragia uremica e, 368 
hipofibrinogenemia e, 368 


Cristaloide, liquido, 200, 201 1, 
209-217 

e distribuigao de volume, 
209, 21Of 

outras solugoes salinas 
balanceadas, 214-216 
Ringer, solugao de, 213-215 
salina hipertonica, 215-217 
salina isotonica, 210-214 

Cristaloide, liquido, infusao 
de, na LRA, 640-612 

Criterio de Berlin, SARA e, 
429-430 

Cultura, da ponta do cateter, 
semiquantitativa, para 
diagnostico de ICRC, 
49-52 

Curativo esteril, no local de 
insergao do cateter, 
39-40,40f 

CVVH. Ver Hemofiltragao 
venovenosa continua 


D 

Dabigatran, na fibrilagao 
atrial, 275-277 
Dalteparina, 9 8t, 100-102 
Dantrolene 

na hipertermia maligna, 
735-736 

na sindrome neuroleptica 
maligna, 737-738 
Daptomicina, 908-909 
nas infecgoes da corrente 
sanguinea relacionadas 
ao cateter, 52-53 
D-dimero, ensaio, 102-104 
Debito cardiaco 
anemia e, 336 
na hipofosfatemia, 680-681 
na VNI, 484-485 
transporte sistemico de O 2 , 
488-489 

ventilagao com pressao 
positiva, efeito do, 
475-476,476/ 

Defesa do hospedeiro, 

mecanismo de, febre e, 
757-760 

Deficit de Base arterial, 180-182 
Deliriogenicos, farmacos, 771 
Delirium, 769-774, 877-878 


benzodiazepinicos e, 
881-882 

caracteristicas clinic as do, 
769-771, 770f 

condigoes predisponentes, 
771 

dexmedetomidina e, 884-885 
diagnostico de, 771 
estimulagao e consciencia 
no, 768-769 
hiperativo, 770 
hipoativo, 770 
manejo do, 771-773 
medidas preventivas, 771 
terapia medicamentosa, 
772-773 

medicamentos usados na 
terapia do, 772-773 
misto, 770 

por abstinencia de alcool, 
772-774 

caracteristicas clinicas, 
772-773, 773t 
patogenese do, 772-773 
receptores NMD A no, 
772-773 

tiamina no, 773-774 
tratamento do, 773-774 
subtip os de, 770-771 
vs. demencia, 771 
Demeclociclina, para 

hiponatremia, 638-640 
Demencia 

estimulagao e consciencia 
na, 768-769 
vs. delirium , 771 
Densidade calorica, na 

alimentagao enteral, 

828- 831 

calorias nao proteicas, 

829- 830 

conteudo proteico, 829-831 
deplegao de 

e fraqueza dos musculos 
respiratorios, 549-550 
e hipocalcemia ionizada, 
672-673 

monitoragao da, 665 
na deficiencia de magnesio, 
664-665 

teste de ret eng ao do, 663, 
663 1 

osmolalidade, 829-830 
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terapia de reposigao 
Depressao respiratoria 
naloxona e, 841 
opioides e, 874-875 
Derrame pericardico, 

no hipotireoidismo, 
863-864 

Derrames parapneumonicos, 
536-537 

Descanulagao acidental, 
512-513 

Descompressao cirurgica, 
para pacientes com 
SC A, 616-617 

Descontaminagao digestiva 
seletiva (DDS), 88-90 
Descontaminagao oral 
seletiva, (DOS), 87-89, 88/ 
na PAVM, 526-528 
Desempenho cardiaco 
efeito da fibrilagao atrial 
no, 271-272 

ventilagao com pressao 
posit iva, efeito do, 
474-477 

Desfibrilagao, 315-317 
Desidratagao, na CAD, 
583-584 

Desidrogenase lactica (LDH), 
573-574, 574/ 

Desmopressina, 368, 781-782 
Desnervagao, lesao por, 

succinilcolina para, 
650-651 

Dexmedetomidina 

para sedagao no delirium, 
771, 772-773 
para UTI, 884-885 
Dextrans, 222-224 
caracteristicas, 223-224 
desvantagens, 223-224 
Dextrose, infusao de, 

653-654 

dextrose a 5%, solugao de, 
216-217 

e aumento da produgao de 
lactato, 216-218 
e niveis arteriais de lactato, 
824/ 

efeito poupador de 
proteina, 216-217 
efeitos volumetricos, 
216-217 

hiperglicemia e, 217-219 


intravenosa, 843 1 
solugoes de, 843-844 
Diabetes insipido (DI), 
631-632 

central, 631-632 
diagnostico do, 631-632 
hormonio antidiuretico e, 
631-632 

manejo do, 632-633 
nefrogenico, 631-632 
vasopressina no, 632-633 
Diabetes melito, e deficiencia 
de magnesio, 661 
Diarreia 

alimentagao por sonda 
enteral e, 838-839 
citotoxina positiva, 713 
e per da extrarrenal de K+, 
646-647 

lactulose e, 703-704 
preparagoes 

farmacologicas 
liquidas, 838-839, 839 1 
secretoria 

deficiencia de magnesio, 
e secregao, 661 
Diastolica, insuficiencia 
cardiaca, 151-153, 
232-235 

Diazepam (Valium®), para 
dor, 870f 

Difenidramina, na anafilaxia, 
261-262 

Diferenga de ions fortes 
(SID), 212-214, 214/ 
575-577 

Digital, toxicidade da, e 

hipercaliemia, 649-651 
Digoxina, na fibrilagao atrial, 
273f, 274-275 

Diltiazem, na fibrilagao atrial, 
273-274, 273f 

Dirac, equagao de, e LRA, 
619-620 

Disfungao cardiaca 
no choque septico, 255-256 
sindrome pos-parada 
cardiaca e, 322 
Disfungao multipla de 

orgaos, sindrome da 
(SDMO), 253-254 
Disoxia, 169-171 
Distonicas, reagoes, na SNM, 
736-738 


Disturbio acidobasico, 

560- 562 

classificagao dos, 560-562 
metabolico, respostas ao, 

561- 563 

primario, 560-562, 561 1 
respiratorio, 561-562 
respostas secundarias, 
561-561t 

Disturbios endocrinos, e 
febre adquirida na 
UTI, 751-752 
Disturbios intrarrenais, 

manejo dos, 611-612 
Disturbios osmoticos, na UTI, 
623-642 

atividade osmotic a, 

623-627 
definigao, 623 
efetiva, 624 

hiato osmolar, 626-627 
plasmatica, 625-627 
relag ao com movimento 
da agua, 624/ 
relativa, 623-624 
unidades de, 625 
hiperglicemia hipertonica, 
632-634 

hipernatremia, 627-629 
abordagem a, 627-629, 
628/ 

hipertonicidade, 

627-629 

hipovolemico, 627-632 
volume extracelular 
associado com 
627-629, 628/ 
hiponatremia, 634-641 
condigoes 

predisponentes para, 
636 1 

euvolemica, 636-638 
farmacoterapia, 638-641 
fluxograma para 
abordagem a, 637/ 
hipervolemica, 636-638 
hipotonica, 634-635 
hipovolemica, 635-638 
liberagao nao osmotica 
de ADH na, 634-636 
manejo de liquidos, 
637-639 

p seu do-hiponatremia, 
634-635 
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Disturbios pre-renais, LRA 
nos, 607-609 
Disturbios respiratorios 
agudos, 562-563 
cronicos, 563-565 
Disturbios/Disfungao renal 
e SCA, 615-617 
LRAe, 607-609 
Diureticos, terapia com 
com furosemida 
para ascite, 699-700 
para insuficiencia 
cardiaca, 238-241, 
241-245 

na alcalose metabolica, 

594 

na deficiencia de magnesio, 
659-660 

na perda renal de K+, 
646-647 

Dobutamina, 914-915 
agoes da, 914 
aumento do volume de 
ejegao pela, 915/ 
efeitos ad versos da, 915 
esquema de doses para, 

915 

na insuficiencia cardiaca, 
239-242, 2401 
usos clinicos da, 914 
Doenga pulmonar 

obstrutiva cronica 
(DPOC), 

453-454, 503-504. 

Ver tambem Ventilagao 
mecanica 

antibioticos na, 453-455 
broncodilatadores na, 
453-454 

corticosteroides na, 

453-454 

exacerbagao aguda a, 

453- 454 

oxigenoterapia na, 

454- 456 

Dopamina, 915-917 
agoes da, 915-916 
aumento do volume de 
ejegao pela, 915/ 
efeitos ad versos da, 

916-917 

efeitos cardiacos da, 917/ 
em baixas doses, na LRA, 
611-612 


na insuficiencia cardiaca, 
241-242 

no choque anafilatico, 263- 
264 

no choque septico, 

258-259 

usos clinicos da, 916 
Dor, na UTI 
definigao de, 871 
em pacientes gravemente 
enfermos, 870 
escalas de intensidade de, 
871-873 

monitoragao da, 871-873 
escalas de intensidade da 
dor, 871-873 
sinais de vitais, 872-873 
DOS. Ver Descontaminagao 
oral seletiva 

DPOC. Ver Doenga pulmonar 
obstrutiva cronica 
Drenagem pleural, sistema 
de, padrao, 519-520 
Duplo nivel, pressao positiva 
nas vias aereas 
(BiPAP), 499f 
modo para VNI, 501-502 


E 

ECG, anormalidades do, 
na hipercaliemia 
progressiva, 651-653 
ECMO. Ver Oxigenagao 
por membrana 
extracorporea 
Ecocardiografia 
na insuficiencia cardiaca 
direita, 235-236 
no acidente vascular 

encefalico agudo, 804 
Edema pulmonar 

cardiogenico, VNI no, 
504-505 

EDTA Tetrassodico, 47-48 
EEP Ver Escovado, com 

especime protegido 
Eicosanoides, 831 
Ejegao sistolica, indice de, 
140-141 

Eletrocardiograma, da 

hipotermia acidental, 
741-743 

Eletrolitos, 846-847 
anormalidades dos 


anfotericina B e, 898-899 
deplegao de, e fraqueza 
dos musculos 
respiratorios, 549-550 
na cetoacidose alcoolica, 
585-586 

Embainhamento err ado, 
120-121 

Embolectomia, 110-112 
Embolia aerea, venosa, 
canulagao venosa 
central e, 31-33 
Embolia pulmonar, 

95. Ver tambem 
Tromboembolia 
venosa (TEV) 
Encefalopatia 
e hiperglicemia 

hipertonica, 633-634 
e hiponatremia, 635-636 
hepatic a, 700-705 
amonia arterial e venosa 
e, 702-704/ 

amonia serica, papel da, 
702-704 

caracteristicas clinicas 
da, 701-702 

diagnostico da, 701-704 
estagios progressivos da, 
701-702/ 

patogenese da, 700-702 
suporte nutricional na, 
704-705 

tratamento da, 703-704 
hipernatremica, 627-629 
septica, e alteragao da 
consciencia, 768-769 
Endocardite nosocomial, 
55-56 

Endotelio vascular, 353-355 
Endotraqueal, tubo, 509-527 
biofilme na superficie 
interna do, 515/ 
com porta de sucgao, 528/ 
migragao do, 526 
posigao do, 509-510, 51Of 
risco de dano laringeo, 527 
tubos de drenagem 
subglotica, 527 
Enema de retengao, de 
lactulose, 703-704 
Energia, disponibilidade 

de, hipofosfatemia e, 
680-681 
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metabolismo, na 
hipofosfatemia, 

680-681 

Enoxaparina, 98*, 100-101 
Ensaio imunossorvente 
ligado a enzima 
(ELISA), 357-358 
Enterococcus faecalis, 

900-901 

EPAP. Ver Pressao expiratoria 
positiva nas vias 
aereas 

Epilepsia parcial continua, 
786-787 

Epinefrina. Ver Adrenalina 
Epitifibatide, nas sindromes 
coronarianas agudas, 
301-302 

Equinocandinas, 899-900 
Eritrocitos, na 

hipofosfatemia, 

680-681 

concentrado de hemacias, 
340-342 

filtros sanguineos, 
340-342 

hemacias lavadas, 
340-342 

infusao de, 340-342 
leucocitos na, 340-342 
e febre, 750-751 
e oxigenagao sistemica, 
340-343, 342/ 
oxigenagao tecidual, 
342-343 

em pacientes gravemente 
enfermos, 338-339 
preparagoes, 341 1 
transcetolase, ensaio de, 
821-822 

transfusao de, 340-353, 341* 
Eritromicina, para 

regurgitagao, 836-838, 
837* 

Escala Comport ament al de 
Dor (BPS), 871* 

Escala de classificagao 
numerica, 871 

Escala de Coma de Glasgow 
(GCS), 775-778, 778* 
Escamosa, celula epitelial, 
530-532 

Escherichia coli, 697-698, 
721-722 


Escore da Escala de Coma de 
Glasgow (GCS), 
775-778, 778* 
interpretagao do, 775-778 
pacientes intubados e, 
777-778 

Escovado, com especime 
protegido (EEP), 
534-536 

Esfigmomanometro, 119-120 
Esmolol 

na dissecgao aortica, 
305-306, 306* 
na fibrilagao atrial, 273*, 
273-274 
Espago morto 
anatomico, 376 
fisiologico, 376 
ventilagao do, 375-376, 376/ 
Espectrofotometrial 391 
Espectroscopia por 

infravermelho proximo 
(NIRS), 181-183 
Espironolactona, para ascite, 
698-699 

Esquisocitos, 360-361 
Estado epileptico 
generalizado 
desfechos, 789-790 
esquema medicamentoso 
para, 789* 

manejo agudo do, 787-889 
Estado epileptico, 786-788 
generalizado, esquema 
farmacologico para, 
789* 

nao convulsivo, 786-788 
refratario, esquema 

farmacologico para, 
790* 

sutil, 787-788 

Estado vegetativo persistente, 
768-769 

cuidados familiares no, 
781-782 

Estado vegetativo, 
estimulagao e 
consciencia no, 768-769 
Esteatose hepatica, nutrigao 
parenteral e, 851-852 
Estenose traqueal, 513 
Estimulateao, 767-768 
Estresse metabolico, solugoes 
para, 844-845 


Estresse oxidativo, 252, 254*, 
420-421 

E stridor p os-extub agao, 
551-553 

Estridorosa, respiragao, 
551-552 

Etilenoglicol, intoxicagao por, 
955-959 

caracteristicas clmicas, 
955-957 

fisiopatologia, 955-956 
tratamento da, 956-959 
fomepizol, 956-958 
hemodialise, 957-959 
piridoxina, 958-959 
tiamina, 958-959 
evaporativa, 732-733 
doengas relacionadas ao, 
731-735 

exaustao por calor, 732-734 
hipertermia vs. febre, 731 
insolagao, 732*, 733-734 
resposta ao estresse 
termico, 731-733 
sindromes, 732-733 
Excregao renal 

comprometida, e 
hipercaliemia, 650-651 
Excregao renal, de K+, 644-645 
Expiragao forgada, medidas, 
443-445 

Exposigoes ocupacionais, 
63,73 

a patogenos transport ados 
pelo ar, 71-73 
pelo sangue, 63-71 
Extrapiramidal, reagao, 

haloperidol e, 886-887 
Extravasamento, de 

vasopressores, 916-917 
Extubagao, 550-553 
edema de laringe e, 

550- 552 

e stridor pos-extuba<;ao, 

551- 553 

reflexos de protegao das 
vias aereas, 550-551 
trabalho respiratorio e, 
550-551 

F 

FA. Ver Fibrilagao atrial 
Falencia de orgaos inflama- 
toria, 254-255, 255/ 



fndice 995 


Falencia multipla de 

orgaos (FMO), 76-77, 
253-254 
TGI e, 77-78 

Famotidina, para hemorragia 
de ulcera de estresse, 
81*, 82 

Fator tecidual, 359-360 
via do, 354-355 
Febre 

como resposta adaptativa, 

747- 748 

definigao de, 747-748 
durante acidente vascular 
encefalico agudo, 
808-809 

fontes de, 747-748 
iatrogenica, 751-752 
induzida por 

medicamentos, 

750- 752, 751* 
nosocomial, fontes 

potenciais de, 748/ 
pos-operatoria inicial, 

748- 751 

pos-parada cardiaca, 325 
relagao com atelectasia, 
748-750, 749f 
resposta febril a, 747-748 
vs. hipertermia, 731 
Febre, adquirida na UTI, 
745-763 

abordagem inicial na, 
755-758 

colecistite acalculosa e, 

751- 752 

disturbios endocrinos e, 
751-752 

fontes nao infecciosas de, 
748-752 

febre induzida por 
medicamentos, 
750-752, 751* 
febre no pos-operatorio 
inicial, 748-751 
ISRS, 748-750 
transfusoes sangumeas, 
750-751 

tromboembolia venosa, 
750-751 

lesao neurologic a e, 

759-760 

mantas de resfriamento 
para, 760-761 


mecanismo de defesa do 
hospedeiro, 757-760 
taquicardia e, 759-760 
terapia antipiretica, 

759-761 

Febril, reagao nao hemolltica, 
343-344 

caracteristicas cllnicas, 
343-344 

definigao, 343-344 
manejo, 343-346 
transfusao de plaquetas e, 
364-365 

Fenilefrina, 919-921 
Fenitolna, nas convulsoes, 
788-790 

Fentanil, na UTI, 872-873 
Ferro, 822-823 
e lesao oxidante, 822-823 
Fibra otica, cateter de, 177- 
178 

Fibrilagao atrial (FA), 271-272 
consequencias adversas da, 
271-272 

desempenho cardlaco na, 
271-272 

tromboembolia, 271-272 
isolada, 271-272 
manejo da, 271-272 
cardioversao eletrica, 

274- 275 

controle da frequencia 
cardiaca, 273-275, 273*, 
274/ 

farmacologica, 274-276 
tromboprofilaxia, 

275- 277, 276* 
pos-operatoria, 271-272 

Fibrina, formagao de, 354-355 
Fick re verso, metodo de, 
171-172 

Fidaxomicina, para ICD, 713 
Flgado 

metabolismo de alcoois 
toxicos no, 956/ 
papel na elimina^ao da 
amonia, 701-702 
Filtros sangulneos, 340-342 
Flebite, cateteres de veias 
perifericas e, 40 
Flebotomia, 335-336 
Flucitosina, para ITU por 
Candida, 725-726 
Fluconazol, 898-899 


cistite por Candida , 725-726 
febre adquirida na UTI, 
757-758 

pielonefrite, 725-726 
Flumazenil, overdoses de 
benzodiazeplnicos e, 
937-938 

Fluoroquinolonas, 903-906 
atividade contra microbios, 
801-905 

esquema de doses, 904-905, 
904* 

interagao medicamentosa, 
904-905 

toxicidade, 904-905 
Fluxo estavel, resistencia a, 
162 

Fluxo expiratorio maximo, 
velocidade de 
para homens, 969-970 
para mulheres 971-972 
Fluxo inspiratorio, 

velocidade do, ajuste 
do ventilador e, 490 
Fluxo sangulneo periferico, 
162 

afinamento por 

cisalhamento, 160-161 
resistencia ao fluxo estavel, 
162 

viscosidade sanguine a, 
162-161, 160* 
influencia do, no debito 
cardlaco, 160-162, 161/ 
relevancia clinic a, 

161-162 

FMO. Ver Falencia multipla 
de orgaos 
Fomepizol 

esquema de dose para, 

958* 

para intoxicagao por 

etilenoglicol, 956-958 
Forga contratil cardiaca, 

alteragoes induzidas 
por medicamentos na, 
939f 

Formulas aliment ares, para 
alimentagao por sonda 
enteral, 828-833, 829* 
anemia vs. hipoxemia, 
169-171 

baixa, condigoes associadas 
com, 172-174 
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captagao de, 141-143, 
171-174 

coeficiente de extragao de, 
142-143 

conteudo de carboidrato, 
830-831 

conteudo lipidico, 830-831 
conteudo de oxigenio, 
167-169 

controle da, 174-176 
corpo inteiro, 172-173 
arterial, 167-168 
equagao do conteudo de 
oxigenio, 168-169, 169f 
oxigenio dissolvido, 
167-168 

oxigenio ligado a 
hemoglobina, 167-168 
venoso, 167-169 
da equagao de Fick 

modificada, 172-173 
deficit ao longo do tempo, 
173-174 

densidade calorica, 828-831 
calorias nao proteicas, 
829-830 

conteudo proteico, 

829- 831 

osmolalidade, 829-830 
e ativagao dos neutroficos, 
417-418 

e metabolismo aerobio, 
409-411,410f 

e metabolismo energetico, 
169-171,170f 

e microcirculagao, 409-410 
e reagoes em cadeia, 417- 
418 

enriquecida com fibras, 

830- 831, 830t 
extragao de, 174-176, 

338-339 

formula para alimentagao 
unica, 832-833 
fomecimento de, 141-142, 
171-172 

hipoxemia e, 407-409,409f 
natureza toxica do 

oxigenio e, 415-422 
estresse oxidativo, 
420-422 

metabolismo do 
oxigenio, 415-418 


protegao antioxidante, 
418-422 

metabolismo do, 415-418, 
417/ 

modulagao imunologica, 
831 f 

monitoragao da, 175-176 
na DPOC, 454-456 
nas sindromes 

coronarianas agudas, 
2911,291-292 
no acidente vascular 
encefalico agudo, 
807-809 

no sangue, 165-171,166t 
nutrientes 

condicionalmente 
essencial, 831-833 
oxigenagao da 

hemoglobina, 165-167 
saturagao do, 165 
parametros, 141-142 
captagao de oxigenio, 
141-143 

coeficiente de extragao 
de oxigenio, 142-143 
fomecimento de 
oxigenio, 141-142 
parametros e faixa normal 
dos valores, 171t 
pobreza de oxigenio 
tecidual e, 407-408, 

408f 

sistemas de fomecimento, 
410-416, 411t 
de baixo fluxo, 411-412 
equipamentos de 

suspensao do oxigenio 
em liquido, 413-415, 
415/ 

faciais-padrao, 411-412 
mascaras com bolsas- 
reservatorios, 411-414 
sistemas de alto fluxo, 
414-416 

terapia, 422-423 
transporte de, 169-171 
variabilidade na, 171-172, 
173f 

Fosfato serico, ravel de, 

efeitos da NPT no, 679f 
Fosfato, deplegao de 
efeitos da, 681/ 


faixas normais de, 672t 
metabolismo energetico e, 
680-681 

no sangue, 683-684 
terapia de reposigao, na 
hipofosfatemia, 
681-682, 682 1 

Fosfatos, para cetoacidose 
diabetica, 585-586 
agentes de ligagao dos 
na hipofosfatemia, 680-681 
Fosfenitoma, nas convulsoes, 
788-790 

Fosfodiesterase, inibidores 
da, 940-941 

Fosforo, deplegao de, e 

fraqueza dos musculos 
respiratorios, 549-550 
Fragao de ejegao, 234-235 
Fragmin. Ver Dalteparina 
Frank-Star ling, lei de 

contragao cardiaca de, 
148 

Frasco de coleta, 518-519, 

519f 

Frequencia respiratoria (FR), 
ajustes do ventilador 
e, 491 

Fungao renal, dose de 

aminoglicosideos e, 
894-895 
Furosemida 
hipercalcemia, 677-678, 

6 lit 

na lesao renal aguda, 611- 
612 

para ascite, 699-700 

G 

GABA. Ver Gama- 

aminobutirico, acido 
Gabapentina, na UTI, 877-878 
Gama-aminobutirico, acido 
(GABA), 881-882 
Gaps. Ver Hiatos 
Gas sanguineo, variabilidade, 
381-382 

Gasto energetico diario, 

815- 818 

calorimetria indireta para, 
816 

equates para medir o, 

816- 818 
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oxidagao dos combust!veis 
dos nutrientes, 

815-816, 816* 

Gasto energetico em repouso 
(GER), 816 

Gastrica, colonizagao, 

709-710 

Gastroccult, teste, 85-87 
GCS. Ver Escore da Escala de 
Coma de Glasgow 
GF. Ver Gradiente de 

filtragaoFibra, na 
alimentagao por sonda 
enteral, 830-831, 830* 
Glicocorticoides, para 
hipercalcemia 
ionizada, 678-679 
Glicoproteina, ant agonist a 
dos receptores 
da, nas sindrome s 
coronarianas agudas, 
301-303, 301* 

Globulina de ligagao dos 

corticosteroides (CBG), 
856-857 

Glucagon, 938-941 
como antidoto, 940* 
efeitos adversos do, 938-939 
esquema de doses do, 
939-940 

mecanismo de a<;ao do, 
938-939 

na anafilaxia, 261-262 
no choque anafilatico, 
263-264 

uso clinico do, 938-939 
Glutamina, 845-846 
Glutation, 418-420 
Goticulas, transmissao por, 

72 

Gradiente de filtragao (GF), 
615*, 615-616 
Gram-negativos, bacilos 
aerobios, 697-698, 
721-722 

suscetibilidade antibiotic a 
dos, 895/ 

Gram-positivos, cocos 
aerobios, 697-698 
Greenfield, filtro de, 112-114, 
112 / 

Gruntzig, procedimento de, 
297 


Guillain-Barre, sindrome de, 

791- 793 

caracteristicas clinicas, 

792- 793 

diagnostico da, 792-793 
tratamento da, 792-793 
vs. miastenia grave, 791* 


H 

Hagen-Poiseuille, equagao 
de, 5-7,14-15,162 
Haloperidol (Haldol), na 
UTI, 886-888 

caracteristicas do, 886-887 
efeitos adversos do, 

886-888 

em pacientes agitados, 886* 
HAVC. Ver Hemofiltra^ao 

arteriovenosa continua 
HBPM. Ver Heparina de 

baixo peso molecular 
HELLP, sindrome, 361-362 
Hemidiafragmas, 715/ 
Hemitorax, 518/ 
Hemoculturas 

antes dos antibioticos no 
choque septico, 

259-261 

febre relacionada a UTI, 
755-757, 757/ 
influencia do volume, 
755-757 

numero de, 756-757, 

757/ 

Hemodiafiltragao, 619-620 
Hemodialise 
intoxicagao por 

etilenoglicol e, 957-959 
na LRA, lesao renal aguda, 
618 

mecanismo de 
eliminagao do soluto 
pela, 619f 
vantagens e 

desvantagens da, 618 
para eliminagao de 
salicilatos, 944-945 
para hipermagnesemia, 
666-667 

para remogao de potassio, 
654-655 

cateter de, 12-13,12-13*, 
13-14/ 


Hemodinamicos, 

medicamentos, 

913-928 

catecolaminas, 913-921 
adrenalina, 917-919 
dobutamina, 914-915 
dopamina, 915-917 
fenilefrina, 919-921 
nor adrenalina, 918-920 
receptores adrenergicos 
e. 913*, 914* 
nitrovasodilat adores, 
921-922-926 
nitroglicerina, 921-924 
nitroprussiato, 924-926 
vasopressores adjuntivos, 
920-922 

terlipressina, 921-922 
vasopressina, 920-922 
Hemofiltragao, na LRA, 
618-619-620 
venovenosa continua 
(CVVH), 627 
arteriovenosa continua 
(HAVC), 618-627 
mecanismos de eliminagao 
dos solutos por, 619f 
metodos de, 618-627 
vantagens e desvantagens 
da, 619-620 
Hemoglobina 
desoxigenada (Hb), 395 
oxigenada (HbCh), 395 
padroes de absorgao da, 
395, 392/ 

Hemolise aguda, reagoes de, 
343 

caracteristicas clinicas, 
343-344 

manejo, 343-344 
Hemolise, hipermagnesemia 
e, 666-667 

Hemophilus influenza, 454-455, 
904-905 

Hemorragia e hipovolemia, 
189-206 
estrategias de 

ressuscitagao, 199-204 
esquema padrao de 
ressuscitagao, 202-203, 
203* 

objetivos da 
ressuscitagao, 204 
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promogao do debito 
cardiaco, 200-203 
ressuscitagao de controle 
de dano, 203-204 
infusao de liquidos, 

197-199 

cateter central vs. 

periferico, 198-199 
concentrado de hemacias, 
199 

lesao p os-re ssuscitagao, 
204-206 

liquidos corporais e perda 
sanguinea, 189-191 
perda sanguinea 
e respostas 
compensatorias, 190 
plasma vs. liquido 
intersticial, 190 
sistema de classificagao 
para perda sanguinea, 
190-191 

volume dos liquidos 
corporais em adultos, 
189, 190* 

volume sanguineo, 

avaliagao do, 191-197 
disoxia, marcadores 
quimicos de, 194-196 
hematocrito, 191-194, 

193/ 

medida do volume 
sanguineo, 195-197, 
197/ 

medidas invasivas, 
193-195 

responsividade dos 
liquidos, 195-196 
sinais vitais, 191-192,192* 
Hemorragia uremica, 368 
crioprecipitado no, 368 
desmopressina no, 368 
Hemorragia, induzida pela 
varfarina, 365-367, 366* 
Hemostasia, 353-355 
Heparina 

nao fracionada (HNF), 

97-99 

em baixa dose, 98-99 
nas sindromes 

coronarianas agudas, 
299-301 

para tromboembolia 
venosa, 107-110, 108* 


tromboprofilaxia com, 

97- 99 

nao fracionada de baixa 
dose (HNFBD), 98-99 
indicates para, 98-99 
na obesidade, 98-99 
nas sindromes 

coronarianas agudas, 

299- 301 
oclusao, 41 

para acidente vascular 
encefalico agudo, 
807-808 

reversao com a protamina, 
108-110 

Heparina de baixo peso 
molecular (HBPM), 

98- 100 

desvantagem com, 100-101 
esquema de dose para, 98*, 
100-101 

dalteparina, 98*, 100-102 
enoxaparina, 98*, 

100-101 
nas sindromes 

coronarianas agudas, 

300- 301 

para tromboembolia 
venosa 109-111 
tromboprofilaxia com, 
98-102 

vantagens no uso da, 
98-100 

vs. heparina nao 

fracionada em baixa 
dose, 100-101 
HepaticAid, 844-845 
Hepatite B, virus da (HBV) 
manejo pos-exposi<;ao, 
69-71 

transmissao ocupacional 
do, 67-70 

vacina para, 69-70 
Hepatite C, virus da (HCV) 
transmissao ocupacional 
da, 70-71 

Hepatorrenal, sindrome, 
699-701 

abordagem clinic a a, 700* 
diagnostico da, 699-701 
manejo da, 700-701 
patogenese da, 699-700 
HES. Ver Amido 

hidroxietilico 


HIA. Ver Hipertensao 
intra-abdominal 
Hiato, 566-570 
acidose metabolica, 

avaliagao da, 566-567 
anionico(AG), 566-569 
acidose metabolica, 
classificagao da, 568* 
determinantes do, 

566- 568, 567* 

faixa de referenda para, 

567- 568 

influencia da albumina, 
567-568 

na acidose lactica, 578-579 
na CAD, 583-584 
osmolar, 626-627 
razao entre, 568-570 
acidose e alcalose 
metabolica, 569-570 
na acidose metabolica 
mista, 568-570 
Hidrocortisona 
e choque septico, 259-260 
e insuficiencia suprarrenal, 
858-859 

Hidrogenio, ion, 559-560 
concentragao de, 559 
microelementos e, 560 
Hidromorfona, na UTI, 
873-874 

Hidroxicobalamina, para 
intoxica<;ao por 
cianeto, 954-955 
Hipercalcemia ionizada, 
676-679 

manejo da, 676-678, 676- 
677* 

bisfosfonatos para, 
678-679 

calcitonina para, 678-679 
dialise, 678-679 
furosemida para, 677-678 
glicocorticoide para, 
678-679 

infusao da solugao salina 
isotonica para, 677-678 
manifestagoes clinic as da, 
676-677 

Hipercaliemia, 649-655 
anormalidades do ECG na 
progressiva, 651-652, 
652/ 

cautopireiofagia, 651-652 
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consequencias clinic as da, 
651-652 

etiologia da, 649-651 
desvio transcelular, 

649- 651 
excregao renal 

comprometida, 

650- 651 

pseudo-hip ere aliemia, 
649-650 

manejo da, grave, 651-655, 
653 1 

antagonismo da 
membrana, 652-654 
desvio transcelular, 

653- 655 

remogao do potassio, 

654- 655 

medicamentos que 
promovem, 650 1 
sindrome da lise tumoral e, 

649- 650 

transfusao sanguine a e, 

650- 652 
Hipercapnia 

associada a nutrigao, 
387-389 

permissiva, 434-436, 
472-474 

excesso de carboidrato e, 
851-852 

Hiperfosfatemia, na UTI, 
682-683 
Hiperglicemia 
durante a NPT, 849-851 
e hipofosfatemia, 

679-680 

e plasma, 633-634 
em pacientes gravemente 
enfermos, 217-218 
hipertonica, 632-634 
nao cetotica (HNC), 

632- 634 

manejo de liquidos na, 

633- 634 

manifestagoes clinicas 
da, 633-634 
terapia insulinica da, 
633-634 

pos-parada cardiaca, 325 
solugoes de dextrose a 5% 
e, 217-219 

Hiperinflagao dinamica, 
313-314,455-457 


Hiperlactatemia 
causas de, 576-579 

agentes farmaceuticos, 
576-578 

alcalose lactica, 577-578 
choque clinico, 
sindromes de, 576-577 
deficiencia de tiamina, 

576- 577 

resposta inflamatoria 
sistemica, sindrome 
da, 576-577 

sindromes toxicologicas 
nao farmaceuticas, 

577- 578 

de estresse, 576-577 
Hipermagnesemia. Ver 
tambem Magnesio, 
acumulo de 
Hipernatremia 
hipervolemica, 632-633 
sem hipovolemia, 631-633 
Hipernatremia hipovolemica, 
627-632 

manejo da, 629-632 
perda de liquidos 

hipotonieos, 627-630 
concentragao de sodio 
na, 629 1 

sede comprometida, 
627-630 

volume plasmatico, 
629-630 

reposigao de agua livre, 
629-632 

reposigao de volume, 
629-630 

Hipernocicepgao, 870 
Hiperoxia normobarica, 
409-410 

Hipersensibilidade, reagoes 
de, 260-261, 345-346 
caracteristicas clinicas, 
345-346 

de plasma e, 368-369 
manejo das, 345-346 
transfusao de plaquetas e, 
364-365 
Hipertensao 

acidente vascular 

encefalico agudo e, 
805-809 

nitroprussiato de sodio 
para, 808-809 


intra-abdominal (HIA) 
definigao, 61 5t 
disfungao renal e, 

615-617 
Hipertermia 
vs. febre, 731 
sindromes induzidas 
por medicamentos, 
751-752 

Hipertermia, induzida por 

medicamentos, 734-741 
hipertermia maligna (HM), 
734-736, 750-751 
e elevagao na 
temperatura corporal, 
750-751 

manejo da, 735-736 
manifestagoes clinicas 
de, 734-736 

prevengao da, 735-736 
sindrome neuroleptica 
maligna, 735-738 
caracteristicas clinicas, 

736-737 

exames laboratoriais na, 
736-738 
medicamentos 
implicados na, 736t 
manejo da, 737-738 
patogenese da, 735-737 
reagoes distonicas na, 

736- 738 

sindrome serotoninergica, 

737- 741 

list a de investigagao 
diagnostica para, 739t 
manejo da, 739-741 
manifestagoes clinicas, 

738- 740 
medicamentos 

responsaveis por, 

738t 

patogenese da, 738-739 
Hipertonicidade, 627-629 
Hipertrigliceridemia, 

infusoes de propofol e, 
883-884 

Hiperventilagao, durante 
RCP, 314-315 

Hipocalcemia ionizada, na 
UTI, 672-677 
causas de, 673t 
condigoes predisponentes 
na, 672-674 
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insuficiencia renal e, 
673-674 

medicamentos que 

promovem, 673-674 
manifestagoes clinic as de, 
673-675 
complicagoes 
cardiovasculares, 675 
neuromusculares, 
675-677 

terapia de reposigao de 
calcio, 675-677, 6 75t 
esquemas de dose na, 

675- 677 

solugoes de sais de 
calcio, 675 

terapia de manutengao, 

676- 677 

transfusoes sanguine as e, 
673-674 

Hipocalcemia, e deficiencia 
de magnesio, 662 
Hipocaliemia, 645-648 
abordagem diagnostica a, 
646/ 

causada por carboidratos, 
851-852 

deplegao de potassio, 
645-646 

desvio transcelular na, 

645- 646 

e deficiencia de magnesio, 
662 

manejo da, 646-648 
deficit de potassio, 

646- 647, 648t 
reposigao de potassio, 

648 

manifestagoes clinicas da, 
646-647 

perda extrarrenal, 646-647 
perda renal de, 646-647 
promovendo alcalose 
metabolica, 592-593 
Hipoclorito, 417-418 
Hipodensa, area, 803-804 
Hipofisaria, insuficiencia, 
e morte encefalica, 
781-782 

Hipofosfatemia, 678-682 
carboidratos e, 851-852 
condigoes predisponentes, 

678-681 


agentes de ligagao do 
fosfato, 680-681 
alcalose respiratoria, 

679- 680 

carga de glicose, 678-680 
hiperglicemia, 679-680 
inflamagao sistemica, 

680- 681 
receptores 

p-adrenergicos, 

679- 681 

e deficiencia de magnesio, 
662 

manifestagoes clinicas, 

680- 682 

fraqueza muscular, 

681-682 

metabolismo energetico, 
680-681 

terapia de reposigao de 
potassio, 681-682, 682 1 
Hipomagnesemia, 661. Ver 
tambem Magnesio, 
deficiencia 
com risco a vida, 665 
e insuficiencia renal, 665 
leve, assintomatica, 664-665 
moderada, 664-665 
Hiponatremia, 634-641 
condigoes predisponentes 
da, 636t 

encefalopatia e, 635-636 
euvolemica, 636-638 
farmacoterapia, 638-641 
fluxograma para 

abordagem a, 63 7f 
hipervolemica, 636-638 
hipotonica, 634-635 
hipovolemica, 635-638 
diagnostico de, 635-638 
etiologia da, 635-636 
manejo dos liquidos, 
637-639 

nao osmotiea, ADH e, 
634-636 

p seudo-hiponatremia, 
634-635 

Hipotermia, 740-744 
acidental, 740-744 
caracteristicas clinicas, 

740- 742 

eletrocardiograma da, 

741- 743 


exames laboratoriais da, 
741-742 

reaquecimento, 742-744 
registros de temperatura 
na, 740-741 

adaptagao ao frio, 740-741 
grave, 741-742 
induzida, 743-744 
leve, 741-742 
manifestagoes da, 
progressiva, 74It 
moderada, 741-742 
reduzindo a incidencia de, 
204 

Hipotireoidismo, 863-865 
diagnostico do, 863-864 
manifestagoes clinicas do, 
863-864 

terapia de substituigao da 
tireoide, 864-865 
Hip o vent ilagao 

alveolar. Ver tambem 
Hipoxemia e 
hipercapnia 

causas, 382-383, 3S2t-3S3t 
e hipoxemia, 382-383 
e hipercapnia, 386-389 
na alcalose metabolica, 
594-595 

relacionada a obesidade, 

382- 383 

Hipoxemia e hipercapnia, 
375-390 

hipercapnia, 386-389 
alimentagao excessiva e, 
387-389 

anormalidade V/Q e, 
387-389 

avaliagao diagnostica, 
387-389, 388/ 
causas, 386-387 
definigao, 386-387 
hipoventilagao e, 386-389 
pro dug ao de CO 2 na, 
aumento da, 387-389 
hipoxemia, 381-387 
avaliagao diagnostica, 
384-387, 386/ 
causas, 381-383, 3S2t-3S3t 
definigao, 381-382 
desequilibrio DO 2 /VO 2 e, 

383- 385 

espuria, 386-387 
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hip o vent ilagao e, 

382- 384, 3S2t-3S3t 
incomp atibilidade V/Q e, 

383- 384 

oxigenoterapia e, 

407-409,409f 
refrataria, 438-440 
medidas das trocas gasosas 
e, 378-382 

coeficiente PO 2 a/A, 
380-382, 381/ 
fragao de shunt 
intrapulmonar, 378-379 
gradiente A-a PO 2 ,378-381 
pressao parcial arterial 
de oxigenio (Pa 02 )/ 
fragao inspirada 
de oxigenio (Fi 02 ), 
coeficiente, 381-382 
variabilidade dos gases 
sanguineos, 381-382 
trocas gasosas pulmonares 
e, 375-378 

shunt intrapulmonar, 
376-378, 377/-378/ 
ventilagao do espago 
morto, 375-376, 376/ 
Hipoxia, 169-171 
citopatica, 169-171,255-257 
tecidual, 169-171 
Histamina, receptores H 2 , 

ant agonist as dos, para 
hemorragia da ulcera 
de estresse, Sit, 82 
HIV. Ver Imunodeficiencia 
humana, virus da 
HNC. Ver Hiperglicemia nao 
cetotica 

HNF. Ver Heparina nao 
fracionada 

HNFBD. Ver Heparina nao 
fracionada em baixa 
dose 
Hormonio 

adrenocorticotrofico 
(ACTH), 855-856, 857/ 
e supressao suprarrenal, 
858-859 

Hormonio antidiuretico 
(ADH) 

na hiponatremia, 634-636 
no diabetes insipido, 
631-632 


Hormonio liberador de 

corticotrofina (CRH), 
855-856, 857/ 

I 

I:E, coeficiente, ajustes do 
ventilador e, 491 
IBP Ver Bomba de protons, 
inibidores da 
Ibuprofeno 
na UTI, 876-877 
para febre, 760-761 
Ibutilida, na fibrila^ao atrial, 
275-276 

ICD. Ver Clostridium difficile, 
infec^oes por 
ICP Ver Intervengao 
coronariana 
percutanea 

ICRC. Ver Infecgoes da 

corrente sanguinea 
relacionadas ao 
cateter 

ICRDC. Ver Insuficiencia 
de corticosteroides 
relacionada as doengas 
criticas 

Imipenem, 900-902 
Impedancia vascular, 157-159 
Impedancia, 157-159 
Imunodeficiencia humana, 
virus da (HIV) 
atendimento pos-exposi<;ao 
(Hotline), 67-68 
esquema medicamentoso 
pos-exposigao para, 
66-67 

efeitos adversos dos 
medicamentos, 67-68 

interagoes 

me die ament os as, 67-68 
transmissao ocupacional 
do, 64-65 

das membranas mucosas 
e, 66 

exposigao a agulhas e, 

65- 66 

manejo pos-exposigao, 

66- 68, 6 7t 

vigilancia pos-exposigao, 

67- 68 

Imunoglobulina G, 

para sindrome de 


Guillain-Barre, 

792-793 

Imunomodulagao, formulas 
alimentares de, 831 1 
Imunonutrigao, 831 
IMV. Ver Ventilagao 
mandatoria 
intermitente 
Inalador com dosimetro 
(MDI), 445-447, 446f 
Indice cardiaco (IC), 

140-141 

Indice de massa corporal 
(IMC), 1.002, 1.005 
Infarto agudo do miocardio, 
hipomagnesemia e, 

661 

Infecgao, medidas de controle 
de, canulagao venosa 
central e, 18-20,19 1 
Infecgoes abdominais, na 
UTI, 707-719 
colecistite acalculosa, 

707- 709 

caracteristicas clinicas, 

708- 709 

manejo da, 708-709 
patogenese da, 707-709 
testes diagnosticos para, 

708- 709 

colonizagao microbiana no 
TGI, 708-714 
Clostridium difficile, 
infeegoes por, 710-714 
colonizagao gastric a, 

709- 710 

infeegoes pos-operatorias, 
714-717 

abscessos abdominais, 
716-717 

peritonite, 714-716 
organismos isolados na, 
716* 

Infecgoes especificas do 
paciente, 754-756 
Infecgoes nosocomiais, na 
UTI, 346-347, 752-756, 
752t 

Clostridium difficile, infeegao 
por, 754-756 
comum, 752-753 
inf echoes do local cirurgico, 
752-754 
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infecgoes especificas do 
paciente, 754-756 
isolados, 710f 
sinusite paranasal, 

753- 756 

diagnostico da, 753-756 
manejo da, 754-756 
patogenese da, 753-754 
significado clinico da, 

754- 756 
Infecgoes 

pancreatic as, 695-696 
em sitios cirurgicos, 
752-754 

Inflamagao maligna, 252 
Infusao, volume de, 
agressivo, na 
pancreatite grave, 
694-695 
Insolagao 
classica, 733-734 
do exercicio, 733-734 
Instabilidade autonomica, 

hipertermia maligna e, 
734-736 

Insuficiencia cardiaca (IC), 
229-248 

estrategias de manejo, 
235-245 

insuficiencia cardiaca 
direita, 244-245 
insuficiencia cardiaca 
esquerda, 236-245 
fisiopatologia, 229-233, 

230f 

insuficiencia cardiaca 
progressiva, 230-232/ 
peptideo natriuretico 
tipo B, 231-233 
respostas neuro- 
humorais, 230-232 
suporte cardiaco mecanico, 
244-248 

balao de contrapulsagao 
intra-aortico, 244-247 
respiragao com pressao 
positiva, 246-247 
tipos de, 232-236 
insuficiencia cardiaca 
direita, 235-236 
insuficiencia cardiaca 
sistolica e diastolic a, 
232-235 


Insuficiencia cardiaca aguda. 
Ver Insuficiencia 
cardiaca 

Insuficiencia cardiaca 

esquerda, manejo da, 
236-238 

inodilatadores, 239-241, 

2401 

dobutamina, 239-241 
levosimendan, 239-241 
milrinona, 239-241 
terapia diuretica com 
furosemida, 238-241, 
241-245 

vasodilatadores, 237-238, 
236-23 7t 

nesiritida, 238-239 
nitroglicerina, 238-239 
nitroprussiato, 237-239 
Insuficiencia de 

corticosteroides 
relacionada as doengas 
criticas (ICRDC), 
856-857 

Insuficiencia hepatica, 

696- 701 

aguda, 697-698 
aguda-sobrecronica, 

697- 698 

manejo da ascite, 698-709 
espironolactona para, 

698- 699 

furosemide para, 699-700 
paracentese de grandes 
volumes, 699-700 
restrigao de sodio, 
698-699 

peritonite bacteriana 
espontanea, 697-699 
caracteristicas clinicas, 

697- 698 

diagnostico de, 697-698 
infusoes de albumina na, 

698- 699 

manejo da, 698-699 
sindrome hepatorrenal, 

699- 701 

abordagem clinica a, 700t 
diagnostico da, 699-701 
manejo da, 700-701 
patogenese da, 699-700 
solugoes para, 844-845 
tipos de, 696-698 


Insuficiencia renal 
e hipocalcemia ionizada, 
673-674 

hipermagnesemia e, 
665-667 

hipomagnesemia e, 665 
mioglobinurica, 613-615, 
734-735 

solugoes para, 844-845 
Insuficiencia respiratoria 

hipercapneica, durante 
VNI, 503-505 
Insuficiencia respiratoria 

hipoxemica, durante 
VNI, 505 

Insuficiencia suprarrenal 
primaria, 635-636 
Insuflagao gastrica, durante 
VNI, 505 

Insulina-Dextrose, na 

hipercaliemia, 653-654 
Insulinoterapia 
para cetoacidose diabetica, 
583-585 

para HNC, 633-634 
Interdependencia 

interventricular, 235- 
236 

Intermagao, 733-734 
manejo da, 733-734 
tipos de, 733-734 
vs. exaustao por calor, 732t 
International Organization 
for Standardization 
(ISO), 4 (Organizagao 
Internacional de 
Padronizagao) 
Intervengao coronariana 

percutanea (ICP), 297 
momento da, 297-298, 298/ 
terapia de reperfusao no 
IAMSST, 

abordagem a 298, 299 1 
transference inter- 

hospitalar para, 298 
vantagem da, 299 
Intestinal, motilidade, 

opioides e, 875-876 
Intestino, mucosa do 
eliminagao de K+ at raves 
da, 654-655 

influencia trofica na, 827 
visualizagao da, 711-712 



fndice 1003 


Intoxicagao alcoolica, 

955-960 

etileno glicol, 955-959 
caracteristicas clinicas, 
955-957 

fisiopatologia, 955-956 
tratamento da, 956-959 
metanol, 958-960 
caracteristicas clinicas, 
958-959 

fisiopatologia, 958-959 
tratamento da, 958-960 
Intralipid, 818-819 
Iodo inorganico, para 

tireotoxicose, 862-863 
IPAP. Ver Pressao positiva 
inspiratoria nas vias 
aereas 
Ipatropio 

na asma, 449*, 450-452 
na DPOC, 454* 

Isquemico, acidente vascular 
encefalico, 271-272, 
799-800 

J 

Jato, mistura em, 414-415 
nebulizador em, 444-446, 
445/ 

L 

Labetalol 

na dissecgao aortica, 
306-307, 306* 
no controle da pressao 
arterial, 808-809 
Laboratorio, exames de, 
faixas de referenda 
para, 967-1.000 
Lactato, 177-179 
como biomarcador, 574-576 
como combustivel, 573-575 
como combust ivel 

adaptativo, 180-181, 
181* 

e acidose, 575-577 
metabolismo do, 573-575 
transporte do, 574-575 
metabolismo oxidativo do, 
574/ 

na sepse, 179-181 
no choque septico, 257-258 
no sangue, 178-179 


valor prognostico, 178-180, 
180f 

Lactobacillus acidophilus, 
703-704 

Lactobacillus, organismos, nao 
patogenieos, 721-722 
Lactulose, para encefalopatia 
hepatica, 703-704 
Lama (sedimento), 708-709 
Laplace, lei de, 155-157 
Laringe, dano a, tubos 

endotraqueais e, 527 
e extubagao, 550-552 
edema de 

teste de vazamento da 
bainha, 551-552 
Lax ante, abuso de, 596-597 
Lazaro, sinal de, 780-781 
LB A. Ver Lavado 

Broncoalveolar 
LDH. Ver Desidrogenase 
lactica 

Lei de seguranga e prevengao 
de ferimentos por 
agulha, 64 

Lepirudina, 358*, 357-359 
Lesao cerebral 
areas de, 801/ 
sindrome pos-parada 
cardiaca e, 322 
Lesao inflamatoria, 251-256 
condigoes clinicas 
atribuidas a, 254* 
e sindromes clinicas, 
253-256 

lesao oxidante, 252-254 
ativagao dos neutrofilos 
e, 252, 253/ 
estresse oxidante, 252, 
254* 

reagao em cadeia, 

252-254 

Lesao neurologica, febre e, 
759-760 

Lesao oxidante, ferro e, 
822-823 

Lesao pos-ressuscitagao, 
204-205 

fatores predisponentes, 206 
fisiopatologia da, 205-206 
manejo da, 206 
Lesao pulmonar aguda 
(LPA), 429-430 


Lesao pulmonar aguda 
relacionada a 
transfusoes (LPAT), 

345- 347 

caracteristicas clinicas, 

346- 347, 347/ 
de plasma e, 368-369 
etiologia, 346-347 
manejo, 346-347 
transfusoes de plaquetas e, 

365-366 

Lesao pulmonar induzida 

pelo ventilador (VILI), 
433-435, 470-471 
atelectrauma, 471-474 
barotrauma, 472-474 
biotrauma, 472-474 
ventilagao de protegao 
pulmonar, 472-474, 
473* 

volutrauma, 470-471, 

471/ 

doengas pulmonares 
infiltrativas, 470-471 

ventilagao com baixo 
volume, 471-472 
Lesao renal aguda (LRA), 
605-622 

causas comuns de, 607-609, 
609* 

condigoes especificas na, 
611-617 

insuficiencia renal 
mioglobinurica, 
613-615 

lesao renal induzida por 
contraste, 611-613 

nefrite intersticial aguda, 
613-614 

sindrome 
compartimental 
abdominal, 615-617 
consideragoes diagnosticas, 
607-611 

avaliagao diagnostic a, 
609-611 

categorias, 607-609 
criterios diagnosticos, 
605-607 

criterios AKIN, 606-607, 
606* 

criterios RIFLE, 605-606, 
606* 
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Dirac, equagao de, e, 
619-620 

fontes de confusao na, 607 
generalidades, 605 
manejo precoce da, 640-612 
desafio hidrico, 640-612 
disturbio intrarrenal, 
611-612 

medidas urinarias na, 610 1 
taxas de mortalidade 
hospitalar da, 607/ 
terapia renal substitutiva, 
616-620 

hemodialise, 618, 619f 
hemofiltragao, 618-620, 
619f 

Lesao renal induzida por 
contraste, 611-613 
hidratagao intravenosa, 613 
preventao da, 613 
Lesao renal, infusao de HES 
e, 222-223 

Lesao tubular renal, pela 
mioglobina, 734-735 
Letargia, 768-769 
Leucocitos, roubo de, 386-387 
redugao de, para 
transfusao de 
plaquetas, 362-363 
Leucocitose, na CAD, 583-584 
Levalbuterol 
na asma, 449, 449* 
na DPOC, 454* 
Levetiracetam, nas 

convulsoes, 788-790 
Levofloxacina, 904-905 
Levotiroxina (T 4 ), 864-865 
Lidocaina, na parada 

cardiaca, 317-320, 318* 
Limpeza, solugao de, 41 
Linezolid, 908-909 
e hiperlactatemia, 577-578 
Lipase, na pancreatite aguda, 
691 

fontes de, elevada, 691* 
Lipideos, complicates dos, 
nutrigao parenteral e, 
851-852 

acido linoleico, 817-819 
emulsoes de, 845-847 
intravenosas, 845* 
para alimentagao por 

sonda enteral, 830-831 


preparagoes de, de AmB, 
898-899 

preparagoes de propofol e, 
883-884 

propofol, 818-819 

Liquidas, preparagoes 
farmacologicas, 
diarreia e, 838-839, 

839* 

Liquidos hipotonicos, perda 
de, 627-630 

concentrate de sodio na, 
629* 

sede comprometida, 
627-630 

volume plasmatico, 629- 
630 

Liquidos, manejo de 
na cetoacidose diabetica, 
583-584 

na hiponatremia, 637-639 
na HNC, 633-634 
na pancreatite grave, 
694-695 

na SARA, 436-437 

Lise tumoral, sindrome de, 
649-650 

Lopressor. Ver Metoprolol 

Lorazepam 

nas convulsoes, 788-790 
na UTI, 878-880 
no delirium por 

abstinencia de alcool, 
773-774 

Lovenox. Ver Epitifibatide 

LPAT. Ver Lesao pulmonar 
aguda relacionada a 
transfusao 

LRA. Ver Lesao renal aguda 

Luz, reatividade a, condigoes 
que afetam a, 77 6t 

M 

Macrofagos pulmonares, 
531-533 

Magnesio (Mg), 657-669. 

Ver tambem Potassio 
(K+) 

deficiencia de, 659-665 
condigoes 
predisponentes, 
659-661 

diagnostico, 663 


manif estates clinic as, 
661-662 

reposigao de magnesio 
na, 664-665 

distribuigao do, 657-658 
caracteristicas clinic as, 
666-667 
condigoes 

predisponentes, 665- 
667 

em adultos, 658 1 
manejo, 666-667 
faixas de referenda para, 
659f 

generalidades, 657 
ionizado, 658-659 
na asma, 452-453 
na parada cardiaca, 

318-320, 318* 
na taquicardia atrial 
multifocal, 276-278 
na torsade de yointes, 

284-285 

niveis plasmaticos de, 

658- 659f 

preparagoes, 664-665, 66 5t 
serico, 658-659 
urinario, 658-660 
excregao de, 658-659f 
Magnesio, acumulo de, 

665- 667. Ver tambem 
Hipermagnesemia 

caracteristicas clinicas, 

666- 667 

condigoes predisponentes, 
665-667 

condigoes predisponentes, 

659- 661 

diabetes melito, 661 
diarreia secretoria, 661 
doenga relacionada ao 
alcool, 661 
infarto agudo do 
miocardio (IAM), 661 
terapia antibiotic a, 
659-661 

terapia diuretica, 659-660 
deficiencia de, 659-665 
diagnostico, 663 
magnesio, teste de retengao 
de, 663, 663* 

magnesio, teste de retengao 
renal do, 663* 
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manejo, 666-667 
manifestagoes clinic as, 
661-662 

marcadores de, 660 1 
reposigao de magnesio na, 
664-665 

monitora<;ao da, 664-665 
Mantas de resfriamento, 
para febre na UTI, 
760-761 

Mascaras faciais, 72, 411-412 
com reservatorios, 411-414 
MDI. Ver Inalador com 
dosimetro 

MDMR, equagao, 1006 
Mecanismo renal, alcalose 
metabolica, 591-593 
deplegao de cloreto, 
592-593 

reabsorgao de bicarbonato, 
592-593, 592/ 
secret;ao de bicarbonato, 
592/ 592-593, 
Megacolon toxico, 712/ 

Meias de compressao, 

graduadas, 101-102 
Membrana, antagonismo da, 
para hipercaliemia, 
652-654 

Membros, fraqueza dos, 
na sindrome de 
Guillain-Barre, 792-793 
Meperidina, na UTI, 874-875 
Meropenem, 901-902 
Mesilato de bromocriptina, 
737-738 

Metanol, intoxicagao por, 
958-960 

caracteristicas clinic as, 
958-959 

fisiopatologia, 958-959 
tratamento para, 958-960 
Metemoglobinemia, 923-924 
Metformina, e 

hiperlactatemia, 

576-577 

Metilprednisolona 
na asma, 451-452, 

452-453t 

no edema de laringe, 
551-552 

Metimazol, para 

tireotoxicose, 861-863 


Metoclopramida, para 

regurgitagao, 837-838, 
837f 
Metoprolol 

na fibrilagao atrial, 27 3t, 
273-274 

na tireotoxicose, 861-862 
Metronidazol, para ICD, 713 
MG. Ver Miastenia grave 
Miastenia grave (MG), 
790-792 

caracteristicas clinicas da, 
790-791 

condigoes predisponentes, 
790-791 

diagnostico da, 791-792 
tratamento da, 791-792 
vs. sindrome de 

Guillain-Barre, 791t 
Microangiopatia trombotica, 
357-360, 359 1 
Microelementos, 846-848 
Microelementos essenciais, 
821-824 
ferro, 822-823 
necessidades diarias, 
821-823 

quantidade na diet a de, 
822 1, 84 7t 

selenio, 823-824, 846-848 
"Microlitos", 708-709 
Midazolam, 
na UTI, 878-880 
nas convulsoes, 788-790 
Mielinolise pontina central, 
638-639 

Mioclonia, 786-787 
atemorizante, 786-787 
Mioclonico, estado epileptico, 
pos-parada cardiaca, 
327-328 

Mioglobina, na urina, 613-614 
Mioglobinurica, insuficiencia 
renal, 613-615, 734-735 
manejo da, 613-614 
mioglobina na urina, 
613-614 
Miopatia 

de pacientes criticos 
(MPC), 792-794 
esteroide, 452-453 
Mixedema, 863-864 
metodos diretos, 123-128 


amplificagao sistolica, 
123-125 

artefatos e, 125-128 
pressao arterial media 
(PAM), 124-126 
metodos indiretos, 
119-124 

acuracia dos, 122-124 
esfigmomanometria, 
119-122 

metodo auscultatorio, 
121-122 

metodo oscilometrico, 
121-123 

monitoragao da, 119 
Monofosfato ciclico de 

guanosina (cGMP), 
921-922 

Monoxido de carbono, 
intoxicagao por, 
949-953 

caracteristicas clinicas, 

951- 952 

carboxiemoglobina e, 
949-951, 950f 
diagnostico da, 951-953 
fisiopatologia, 949-951 
intoxicagao por cianeto e, 

952- 953 

sequela s neurologic as e, 
951-952 

tratamento para, 952-953 
Morfina 
na UTI, 872-874 
nas sindromes 

coronarianas agudas, 
2911, 291-293 
Morte encefalica, 778-782 
diagnostico de, 778-781 
lista de verificagao de, 
779t 

sinal de Lazaro, 780-781 
teste de apneia, 780-781 
estimulagao e consciencia 
na, 768-769 
falencia hipofisaria e, 
781-782 

hemodinamica e, 781-782 
Lei de Determinagao 

Uniforme de Morte e, 
778-780 

no potencial doador de 
orgaos, 781-782 
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Motilidade ocular, no coma, 
775-777 

Movimento ocular 

espontaneo, no coma, 
775-777 

Movimento, disturbios do, na 
UTI, 785-797 
convulsoes, 785-791 
condigoes 

predisponentes, 
787-788, 787* 
desfechos, 789-790 
manejo agudo das, 
787-790 

tip os de, 785-788 
fraqueza neuromuscular, 
sindromes de, 790-794 
miastenia grave, 

790-792 

neuromiopatia das 
doengas graves, 

792-794 
sindrome de 
Guillain-Barre, 791-793 
paralisia induzida por 

medicamentos, 793-796 
bloqueio neuromuscular, 
agentes, 793-795, 794* 
evitagao, 794-796 
monitoragao, 794-795 
Moxifloxacina, 904-905 
MPC. Ver Miopatia de 
pacientes criticos 
MRS A. Ver Staphylococcus 
aureus resistente a 
meticilina 

MTA. Ver Temperatura-alvo, 
manejo da 

Mucolitica, terapia, com 

N-acetilcisteina, 516 1 
Musculo esqueletico, lesao 
do, 734-735 
Musculo, fraqueza do 
na hipofosfatemia, 681-682 
na MG, 790-791 
Musculos respiratorios, forga 
dos 

avaliagao dos, 382-384 
deplegao de magnesio e, 
549-550 

respiratorios, fraqueza dos 
pressao inspiratoria 
maxima e, 549-550 


teste de respiragao 

espontanea e, 548-551 
ultrassonografia para, 
549-551 

ventilagao mecanica e, 
548-550 

Mycobacterium tuberculosis , 72 
Mycoplasma pneumoniae , 
904-905 

N 

N-acetilcisteina (NAC), 
271-272,419-420 
overdose de paracetamol e, 
935-936, 936 1 
para lesao renal induzida 
por contraste, 613 
terapia mucolitica com, 

516* 

Naloxona, 940-943 
empirica, 941-943 
enteral, para regurgitagao, 
837-838, 83 7t 
esquema de dose para, 
940-942, 942* 

reagoes adversas da, 942-943 
Nao convulsivo, estado 
epileptico, 786-788 
Nao esteroides, agentes anti- 
inflamatorios (AINEs), 
para febre, 760-761 
Nao Rebreather, sistema, 
413-414, 414/ 

Nao tireoide, doenga, nfveis 
de TSH plasmatico e, 
860-861 

nas infecgoes da corrente 
sanguinea relacionadas 
ao cateter, 52-53, 53 1 
National Asthma Education 
Program, 451-452 
National Healthcare Safety 
Network (NHSN), 
530-532 

Nausea, opioides e, 875-876 
Necessidades nutricionais, 

815-826 

gasto energetico diario, 

815- 818 

calorimetria indireta 
para, 816 

equagoes para medir, 

816- 818 


oxidagao dos 
combustiveis dos 
nutrientes, 815-816, 
816* 

microelementos essenciais, 
821-824 
ferro, 822-823 
necessidades diarias, 
821-823 

quantidades dietetic as 
de, 822* 

selenio, 823-824 
necessidades de substrato, 

817-820 

calorias nao proteicas, 
817-818 

carboidratos, 817-818 
lipideos, 817-819 
necessidade de 
proteinas, 818-820 
necessidade de vitaminas, 
819-822 

deficiencia de tiamina, 
819-822 

deficiencia de vitamina 
E, 821-822 

Necrosante, infecgao, de 
ferimento, 753-754 
Necrose tubular aguda 
(NTA), 607-609 
fotomicrografia da, 608/ 
Necrose, do pancreas, 697/ 
Nefrite intersticial aguda 

(NIA), 607-609, 613-614 
Nefrotoxicidade 
aminoglicosideos e, 895- 
896 

anfotericina B e, 897-899 
Nefrotoxicos, agentes, na 
LRA, 611-612 
Nefrotoxinas obrigatorias, 
895-896 

Neomicina, para 

encefalopatia hepatica, 
703-704 

Nesiritide (Natrecor), na 

insuficiencia cardiac a, 
238*, 230 

Neuro-humoral, respostas, 
insuficiencia cardiaca 
e, 230-231 

peptideo natriuretico, 
230-231 
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renina-angiotensina- 

aldosterona, sistema, 
231-232 

sistema nervoso simpatico, 
230-232 

Neuromuscular, fraqueza, 

sindromes de, na UTI, 
790-794 

miastenia grave, 790-792 
caracteristicas clinicas 
da, 790-791 
condigoes 

predisponentes, 790-791 
diagnostico de, 791-792 
tratamento da, 791-792 
neuromiopatia das doengas 
graves, 792-794 
caracteristicas clinicas, 
792-794 

fraqueza dos musculos 
respiratorios, 549-550 
patogenese, 792-793 
sindrome de 

Guillain-Barre, 791-793 
caracteristicas clinicas, 
792-793 

diagnostico de, 792-793 
tratamento da, 792-793 
Neuronal, celula, 630-631 
Neurotoxicidade, 

ant agonist as dos 
p-receptores e, 937-939 
Neutrofilos, 532-533 
ativagao dos, resposta 

inflamatoria e, 252, 253/ 
metabolismo do oxigenio 
nos, 417-418 
NHSN. Ver National 

Healthcare Safety 
Network (NHSN) 

NIA. Ver Nefrite intersticial 
aguda 

Nicardipina, para pressao 
arterial, 808-809 
NIH Stroke Scale (NIHSS), 
801-803 

NIHSS. Ver NIH Stroke Scale 
NIRS. Ver Espectroscopia 
porinfravermelho 
(NIRS) 

Nitrato, tolerancia a, 
nitroglicerina e, 

923-924 


Nitratos, para intoxicagao 
por cianeto, 954-956 
Nitrogenio 
balango do, 818-819 
calorias nao proteicas e, 
819-820, 819f 
excregao de, 818-819 
ingestao de, 818-819 
da ureia sanguinea, 

626-627 

ureico urinario (UNU), 
818-819 

Nitroglicerina, 921-924 
agoes vasodilatadoras da, 
924-925 

efeitos adversos da, 

923- 924 

efeito antiplaquetario da, 
922-923 

esquema de dose, 922-924 
insuficiencia cardiaca, 
237-239, 238f 

intoxicagao por tiocianato, 
926 

sindromes coronarianas 
agudas, 291 1, 291-292 
uso clinico, 922-923 
Nitroprussiato de sodio, para 
hipertensao grave, 
808-809 

Nitroprussiato, reagao, na 
cetogenese, 581-583 
taquifilaxia, 926 
Nitrovasodilatadores, 

921- 926 

nitroglicerina, 921-924 
aqdes vasodilatadoras 
da, 921-923,922/ 
efeitos adversos, 923-924 
efeito antiplaquetario da, 

922- 923 

esquema de dose para, 
922-924 

uso clinico, 922-923 
nitroprussiato, 924-926 
aqdes vasodilatadoras 
do, 924-925 

esquema de dose para, 

924- 925 

intoxicagao por cianeto e, 
924-926, 925/ 
intoxicagao por 
tiocianeto, 926 


usos clinicos do, 924-925 
N-metil-D-aspartato 

(NMDA), receptores, 
772-773 

Noradrenalina, 918-920 
agoes da, 918-919 
efeitos adversos da, 

919-920 

efeitos cardiacos da, 917/ 
esquema de dose da, 
919-920 

no choque anafilatico, 
263-264 

no choque septico, 

258-259 

usos clinicos da, 918-919 
Norepinefrina. 

Ver Noradrenalina 
Normosol, 21 It 
NPR Ver Nutrigao parenteral 
periferica 

NTA. Ver Necrose tubular 
aguda 

Nutrigao enteral, na 

pancreatite grave, 
695-696 

Nutrigao parenteral, 843-854 
aditivos, 846-848 
complicagoes, 849-853 
dos carboidratos, 849-852 
hepatobiliares, 851-853 
lipidicas, 851-852 
relacionadas ao cateter, 
849-850 

sepse intestinal, 852-853 
criagao do esquema para 
nutrigao total, 847-850 
periferica (NPP), 852-853 
solugoes de substratos, 

843- 847 

emulsoes lipidicas, 
845-847, 845t 
solugoes de aminoacidos, 

844- 846 

solugoes de dextrose, 
843-844 
total (NPT) 

criagao de um esquema 
de, 847-850 
efeitos nos niveis de 
fosfato serico, 679f 
hiperglicemia durante, 
849-851 
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insulina e, 849-851, 850* 

Nutrigao, suporte 
na encefalopatia hepatica, 
704-705 

na pancreatite grave, 
695-696 

problema com, 823-825 

NUU. Ver Nitrogenio ureico 
urinario (NUU) 

O 

O 2 nasal, alto fluxo, 414-416 

O 2 , sistemico, transporte do, 
PEEP e, 488-490 
debito cardiaco e, 488-489 
fomecimento de oxigenio, 
489-490 

Obesidade, sindrome de 

hipoventilagao da, VNI 
na, 503-504 

Obstrugao pos-renal, LRA e, 
607-609 

Oclusao expiratoria final, 
PEEP intrinseco e, 
521-523 

Oclusao, de cateter venoso 
central, 41 
causas de, 41-42 
restauragao da patencia na, 
42, 42* 

oclusao nao trombotica, 
42-43 

trombotica, 42, 42* 

Oliguria, 607 

Omega-3, acidos graxos, para 
alimentagao por sonda 
enteral, 830-831 

Opiaceos, 872-873 

Opioides, analgesia com, na 
UTI, 872-876, 873-874* 
analgesia controlada pelo 
paciente, 874-875 
dosagem, 872-875 
fentanil, 872-873 
hidromorfona, 873-874 
meperidina, 874-875 
morfina, 872-874 
remifentanil, 873-875 
efeitos adversos da, 874-876 
depressao respiratoria, 

874- 875 

efeitos cardiovasculares, 

875- 876 


motilidade intestinal, 
875-876 

nauseas e vomitos, 
875-876 

Organismos microaerofilicos, 
homem como, 407-408 
Osborn, ondas de, 742-743, 
742/ 

Oscilometrico, metodo, 
121-123 

Osmois idiogenicos, 630-631 
Osmolalidade, 625 
das formulas alimentares, 
829-830 

plasmatica, 625-627 
calculada, 626-627 
eficaz, 626-627 
medida, 625 
Osmolaridade, 625 
das veias perifericas, 
852-853 

Osmotica, atividade, 623-627 
definigao, 623 
do plasma, 625-627 
efetiva, 624 

hiato osmolar, 626-627 
relagao com o movimento 
da agua, 624/ 
relativa, 623-624 
unidades de, 625 
Oxidativa, reagao em cadeia, 
252-254 

Oxido nitrico, inalado, na 
SARA, 438-440 
Oxiemoglobina, dissociagao 
da, hipofosfatemia e, 
680-681 

curva de dissociagao da, 
166,167/ 595-596-597 
desvios na, 166-167 
Oxigenagao por membrana 
extracorporea 
(ECMO), 438-440 
Oxigenagao sistemica, 165-183 
anemia na, influencia da, 
336, 337/ 

espectroscopia quase 
infravermelha e, 
181-183 

marcadores quimicos, 
177-182 

deficit de base arterial, 
180-182 


nivel de lactato serico, 
177-181 

oxigenio no sangue, 165-171 
anemia vs. hipoxemia, 
169-171 

conteudo de oxigenio, 
167-169 
oxigenagao da 
hemoglobina, 165-167 
oxigenio sistemico, balango 
de, 169-178 
captagao de oxigenio, 
171-174 

extragao de oxigenio, 
174-176 

fomecimento de 
oxigenio, 171-172 
saturagao venosa de 
oxigenio, 176-178 
transporte de oxigenio 
e metabolismo 
energetico, 169-171, 
171* 

Oxigenagao tecidual, 

165-183. Ver tambem 
Oxigenagao sistemica 
choque septico na, 255-257, 
257/ 

comprometida, marcadores 
de, 178* 

saturagao de, 181-182 

Oxigenio 
hiperbarico, para 
intoxicagao por 
monoxido de carbono, 
952-953 

nasal em baixo fluxo, 
411-412 

venoso, saturagao do, 176- 
177 

central, 176-178 
monitoragao do, 176-177 
debito de, 173-174 
saturagao venosa central, 
176-178, 340-341, 547- 
548 

toxicidade pulmonar do, 
420-422 

Oximetria, 391-399 
absorgao da luz pela 

hemoglobina, 395, 392/ 
cateter venoso central, 398- 
399 
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inicial, 395-394 
pulso, 392-395, 393/, 396- 
397 

caracteristicas, 392-394, 
393/ 

confiabilidade, 392-394, 
394£ 

disemoglobinemias e, 
394-395 

e anemia, 394-395 
hipotensao e, 394-395 
pigmentos e, 394-395 
uso da, 396-397 
pulso da testa, 395-396 
venosa, 396-399, 398/ 
oximetria dupla, 

398-399 

saturagao venosa central 
de oxigenio (Svc0 2 ) 
398-399 

saturagao venosa mist a 
central de oxigenio 
(Svc0 2 ), 398 
saturagao venosa de 
oxigenio (Sv0 2 ), 398 


PAM. Ver Pressao arterial 
media 

Pamidronato, para 
hipercalcemia 
ionizada, 678-679 
Pancreas, necrose do, 69 If 
Pancreatica, enzima 
pancrelipase, 835-836 
para diagnostico de 
pancreatite aguda, 
690-691 
Pancreatite 
aguda, 689-692 
avaliagao biliar, 692 
diagnostico de, 690-691 
etiologia da, 690-691, 

690£ 

tomografia 

computadorizada 
re alga da por contra ste 
para, 691-692, 692/ 
calculo biliar, 696-697 
edematosa, 692 
imagem de TC da, 692/ 
hipocalcemia ionizada, 
673-674 


necrosante, imagem TC da, 
693/ 

Pancreatite grave, 693-697 
antibioticos profilaticos 
para, 694-695 
complicagoes abdominais 
na, 695-697 
infecgao pancreatica, 
695-696 
sindrome 
comp artimental 
abdominal, 695-697 
e hipocalcemia ionizada, 
673-674 

suporte nutricional na, 

695- 696 

pancreatite ealculosa, 

696- 697 

suporte circulatorio na, 
694-695 

Pancreatite necrosante, 693/ 
Pa0 2 /Fi0 2 , coeficiente, 
381-382, 488-489 
Para editoragao: depois 

da reafalbetagao do 
indice, rever itens 
que ainda ficaram em 
repetigao, pois deletei 
alguns. 

Paracentese, de grandes 

volumes, para ascite, 
699-700 
Paracetamol 
dose toxica do, 932-933 
metabolismo hepatico do, 
933/ 

na UTI, 877-878 
niveis plasmaticos do, 934, 
934/ 

nomograma para, 934/ 
para febre, 325, 759-761 
superdosagem de, 931-937 
apresentagao clinica da, 
933 

avaliagao de risco, 934 
carvao ativado na, 
935-936 

mecanismo toxico da, 
932-933 

N-acetilcisteina na, 
935-936, 936£ 

Parada cardiaca, 311-328, 
312/ 


monitoragao da 

ressuscitagao, 318-321 
PC0 2 corrente final, 
319-321, 321/ 
saturagao venosa central 
de oxigenio (Svc0 2 ), 
321 

periodo pos-ressuscitagao, 
321-328 

controle glicemico, 325 
febre, 325 

manejo da temperatura 
pretendida, 322-325, 
324 1 

recuperagao neurologica, 
sinais preditivos de, 
325-328 

sindrome pos-parada 
cardiaca, 322 
suporte avangado a vida, 

314- 320 

algoritmo para, 317/ 
assistolia ventricular ou 
AESP, 316-319 
FV e TV sem pulso, 

315- 317 

me die ament os para 
reanimagao, 317-320, 
318£ 

suporte basico a vida, 

311- 315 

compressoes toracicas, 

312- 314, 313£ 

fat or tempo, 311-313 
RCP de alt a qu alidade, 
314-315, 314£ 
ventilagao, 313-315 
Paralisia, induzida por 

medicamentos, na UTI, 
793-796 
bloque adores 

neuromusculares na, 
793-795, 794£ 
monitoragao, 794-795 
prevengao, 794-796 
Parestesias, na sindrome de 
Guillain-Barre, 

792-793 

Pasteurella multocida, 

758/-759f 

Patogenos transportado pelo 
sangue, transmissao 
de, 63, 63£ 
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perfuragoes com agulhas e, 
64 

virus da hepatite B, 67-71 
virus da hepatite C, 70-71 
virus da imunodeficiencia 
humana, 64-68 
PAVM. Ver Pneumonia 

associada a ventilagao 
mecanica 

PBE. Ver Peritonite bacteriana 
espontanea 

PC. Ver Pressao capilar 
pulmonar 
PCA. Ver Analgesia 
controlada pelo 
paciente 

PCV. Ver Ventilagao com 
controle de pressao 
PEEP aplicada, 522-523 
PEEP intrinseca. Ver PEEP 
oculto 

PEEP, oculto, 444-445, 

455-457, 467-468, 491, 
520-523 

car act eristic as do, 521/ 
efeitos ad versos do, 

520-522 

manejo do, 522-523 
monitoragao do, 521-523 
PEEP Ver Pressao positiva ao 
final da expiragao 
Penicilina, 905-906 
Peptideo natriuretico tipo B 
(BNP), 231-232, 233 1 
na disfungao cardiaca, 
547-548 

papel na UTI, 233t 
uso clinico, 231-232 
Peptideos natriureticos, 
230-231 

Perfuragao vascular, 44-45 
Perfusao abdominal, pressao 
de (PPA), 615-616 
definigao, 61 5t 
disfungao renal e, 

615-616 

Perfusao renal, pressao de, 
615-616 

Peritonite, 714-716 
bacteriana espontanea 
(PBE), 697-699 
caracteristicas clinicas, 
697-698 


diagnostico da, 697-698 
infusoes de albumina 
para, 698-699 
manejo da, 698-699 
caracteristicas clinicas, 
714-715 

complicates nao 
infecciosas, 41 
oclusao do cateter, 41-43 
perfuragao vascular, 
44-45 

trombose venosa, 43-45 
cuidados de rotina, 39, 40 1 
curativo local, 39-40 
limpeza do cateter, 41 
substituigao do cateter, 
40-41 

infecgoes relacionadas ao 
cateter, 45-46-55-56 
manejo da, 715-716 
perda liquida e, 715 
permanentes, 39 
terapia antibiotic a para 
716 

Peroxinitrito, 950-951 

Peso corporal ideal, 973 

Peso corporal, dosagem de 
aminoglicosideo e, 
894-895 

Peso, desejavel, em adultos, 

1.001 

PFC. Ver Plasma fresco 
congelado 

PFG. Ver Pressao de filtragao 
glomerular 

PI A. Ver Pressao intra¬ 
abdominal 

Pickwick, sindrome de, 
382-383 

Piperacilina-tazobactam, 
724-725, 905-906 

Piridostigmina (Mestinon), 
para miastenia grave, 
791-792 

Piridoxina, para intoxicagao 
por etilenoglicol, 
958-959 

Piuria esteril, NIA e, 613-614 

Plaquetas, 204 
efeitos adversos 
febre, 364-365 
lesao pulmonar aguda, 
365-366 


reagoes de 
hipersensibilidade, 
364-365 

transmissao bacteriana, 
364-365 
febre, 750-751 
indieagoes de 

ausencia de hemorragia 
ativa, 364-365 
hemorragia ativa, 

363-364 

procedimentos, 364-365 
produtos de plaquetas, 
362-363 

acumulo de plaquetas, 
362-363 

aferese de plaquetas, 
362-363 

leucorredugao, 362-363 
resposta a, 362-364 
tampao de, 353 
refratariedade, 363-364 
transfusao de, 362-366 
Plasma, produtos do, 365-366 
crioprecipitados, 366-368 
efeitos adversos, 67-368 
infeegoes transmitidas 
por, 368-369 
lesao pulmonar aguda, 
368-369 
reagoes de 
hipersensibilidade, 
368-369 

reagoes hemoliticas 
agudas, 368-369 
plasma fresco congelado 
(PFC), 203-204, 365-367 
hemorragia induzida por 
varfarina e, 365-366- 
366-367, 366 1 
perda sanguinea maciga 
e, 365-366 

Plasma, troca, na purpura 
trombocitopenica 
trombotica, 361-362 
Plasma-Lyte A, 21 It 
Plato de pressao, 473-474 
Plavix. Ver Clopidogrel 
Pleural, derrame 
com selo d'agua, 518-520, 
519f 

de coleta, 518-519, 519f 
evacuagao, 518-521 
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frasco com controle de 
sucgao, 519-520, 519f 
nas pneumonias 

bacterianas, 536-537 
negativa, 155-157 
no hipotireoidismo, 
863-864 

perfuragao da veia cava 
superior e, 44-45 
positiva, 156-158,157/ 
pressao, 155-157 
razoes para, 520-521 
Pneumonia associada ao 
ventilador (PAV), 
525-530 

algoritmo da NHSN para 
diagnostico de, 531/ 
avaliagao microbiologica, 
530-536 

amostra escovada 
protegida, 534-536 
aspirado traqueal, 
530-534 

lava do bronco alveolar, 

533- 536 

preferenda por metodo, 

534- 536 

caracteristicas clinic as, 
527-532 

acuracia diagnostica, 

527- 532 

criterios clinicos, 529 1, 
530-532 
derrames 

parapneumonicos, 

536-537 

generalidades, 525-526 
inform agoes basic as sobre, 

525- 527 

isolados patogenicos na, 
526 1 

medidas preventivas, 

526- 528 

cuidados de rotina das 
vias aereas, 527-528 
descontaminagao oral, 
526-528 

eliminagao das secregoes 
subgloticas, 527-528 
radiografia de tor ax para, 

528- 532 

especificidade da, 528- 
530 


sensibilidade da, 528-532 
taxa de mortalidade 

associada com, 526-527 
terapia antimicrobiana 
para, 536-538 
empirica, 537-538 
Pneumonia document a da, 
terapia antibiotica da, 
537-538 

Pneumonia nosocomial, 

durante VNI, 505-506 
Pneumotorax, 518-519 
apresentagao clinica, 523 
canulagao venosa central e, 
32-33-33 

detecgao radiografica, 
518-519, 518/ 

Polineuropatia das doengas 
criticas, 792-794 
Ponto de congelamento, 

depressao do, metodo 
de, 625 

Portatil, radiografia, das 

cavidades osseas, 755/ 
Potassio (K+), 643-656. Ver 

tambem Magnesio (Mg) 
cloreto de 

alcalose metabolica 
resistente ao cloreto e, 

597 

deficits de, na 
hipocaliemia, 646-647, 
648f 

deplegao de, 645-646 
excregao de, 644-645 
na hipocaliemia, 648 
na reposigao de potassio, 
648 

para alcalose metabolica, 

598 

remogao de, 654-655 
renal, 644-645, 650-651 
reposigao de 
velocidade de, 648 
distribui^ao do, 643-644 
espironolactona e, 645 
excregao do, 644-645 
excregao renal de, 650-651 
perda renal de, 646-647 
fragao corporal total, 
643-644, 644/ 
generalidades, 643-644 
hipercaliemia, 649-655 


cautopireiofagia, 651-652 
consequencias clinic as 
do, 651-652 
etiologia da, 649-651 
grave, manejo da, 
651-655, 653 1 
me die ament os que 
promovem, 660t 
transfusao sanguine a e, 
650-652 

hipocaliemia, 645-648 
abordagem diagnostica 
a, 646/ 

deplegao de potassio, 
645-646 

desvio transcelular na, 

645- 646 

manejo da, 646-648 
manifestagoes clinicas 
de, 646-647 
perda extrarrenal, 

646- 647 

perda renal, 646-647 
para cetoacidose diabetica, 
584-586 

perda extrarrenal de, 
646-647 

preponderance 

intracelular de, 643-644 
serico (plasmatico), 644 
e potassio corporal total, 
645/ 

PPA. Ver Perfusao abdominal, 
pressao de 
Pre-carga 

definigao de, 147-148 
e desempenho cardiaco, 

148 

Prednisona 

na asma, 451-452, 452-453t 
na miastenia grave, 791-792 
Preponderance intracelular, 
de potassio, 643-644 
Prescrigao, de medicamentos, 
uso nos Estados 
Unidos, 932/ 

Pressao arterial (PA) 
medida da, 119-128. 

Ver tambem Pressao 
arterial, monitoragao 
da 

media (PAM), 122-126, 
615-617 
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controle da, no acidente 
vascular encefalico 
agudo, 806 1 
Pressao baixa, nas vias 
aereas, na APRV, 
498-499 

Pressao capilar pulmonar 
(PC), 132-134,133/, 
140-141,148-149 
na SARA, 135-137 
principio da, 133-136, 

134/-135/ 

tragado da pressao capilar, 
133-134 

vs. pressao hidrostatica, 
135-136 

Pressao de cunha, 136-137, 
303-304. Ver tambem 
Pressao capilar 
pulmonar 
Pressao de filtragao 

glomerular (PFG), 
615-616 

Pressao diastolica final 
(PDF), 149-150, 

151-153 

e volume diastolico final, 
149-151,151/ 

Pressao diastolica final 
ventricular direito 
(VDFVD), 235-236 
Pressao expiratoria positiva 
nas vias aereas (EPAP), 
499f, 501-502 

Pressao inspiratoria maxima, 
549-550 

Pressao intra-abdominal 
(PIA) 

definigao, 51-523t 
disfungao renal e, 615-617 
SCAe medida da, 616-617 
Pressao intratoracica, 

influencia da, 153-155 
Pressao intravascular, 

153-154 

Pressao media das vias 
aereas, 467-469 
Pressao osmotica, 624 
Pressao parcial arterial de 

gas carbonico (PaC 02 ), 
594-595, 595/ 

Pressao positiva ao final da 
expiragao (PEEP), 


154-155, 314-315, 
434-436,486-490 
ajustes do ventilador e, 491 
efeitos de oposigao da, 489f 
formato das ondas de 

pressao das vias aereas 
e, 487/ 

influencia na aera^ao 
pulmonar, 488/ 
influencia nas pressoes de 
inflagao, 486-488, 487/ 
justificativa, 486-487 
oculta, 491 

recrutamento alveolar, 

487- 489 

transporte sistemico de O 2 , 

488- 490 

debito cardiaco, 488-489 
fornecimento de 
oxigenio, 489-490 
volume pulmonar 

recrutavel, 487-489 
Pressao positiva continua nas 
vias aereas (CPAP), 
498-499,499f, 548-549 
modo para VNI, 500 
Pressao positiva inspiratoria 
nas vias aereas (IPAP), 
499f, 501-502 

Pressao transmural, 153-154 
Pressao venosa central 
(PVC), 139-141, 
148-149,152-153 
cateter-transdutor, circuito 
do, 152-153 

pressoes venosas toracicas, 

153- 155 

reanimagao volumetrica no 
choque septico e, 
258-259 

variagoes respiratorias da, 

154- 155,154/ 

Probioticos, para ICD, 714 
Procinetica, terapia, 8371 
para regurgitagao, 

836-838 

Propilenoglicol 
e hiperlactatemia, 577-578 
toxicidade do, 773-774 
benzodiazepinicos e, 
881-884 

Propiltiouracil (PTU), 

861-863 


Propofol 

infusao, sindrome de, 
883-885 

na UTI, 818-819, 882-885 
agoes e usos, do, 882-884 
dose do, 882-884 
efeitos ad versos do, 
883-884 

Propranolol, para 

tireotoxicose, 861-862 
Prostaglandina E, na febre, 
759-760 

Protamina, sulfato de, 108- 

110 

Proteina 

alimentagao por sonda 
enteral, 829-831 
necessidades de, 818-820 
Protrombina, concentrado do 
complexo da (CCP), 
366-367 

Proximal, pressao tubular 
(PTP), 615-616 
PRVC. Ver Ventilagao 

controlada por volume 
regulada por pressao 
Pseudocoma, estado 

de, estimulagao e 
consciencia no, 768-769 
Pseudo-hipercaliemia, 649-650 
P seudo-hiponat remia, 
634-635 

Pseudomembranas, 711-712 
Pseudomonas aeruginosa, 

85-87, 454-455, 526-527, 
900-901, 904-906 
suscetibilidade da, 896/ 

P seudotrombocitopenia, 
354-355 

PSV. Ver Ventilagao por 
suporte de pressao 
PTP. Ver Proximal, pressao 
tubular 

PTT. Ver Purpura 

trombocitopenica 

trombotica 

Pulmao aberto, conceito, 
495-496 

Pulmoes de ferro, 463-464 
Pulso paradoxal, 156-157 
re verso, 156-157 
Pupilar, tamanho, condigoes 
que afetam o, 77 6t 
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Purpura fulminante, 359-360 
Purpura trombocitopenica 
trombotica (PTT), 

360- 362 

caracteristicas clinic as, 

361- 362 

manejo, 361-362 
PVC. Ver Pressao venosa 
central 

Q 

QRS, complexo, largo, 

taquicardia com, 271 
Quinupristina-dalfopristina, 
908-909 

R 

Rabdomiolise, 734-735 
Radiografia de tor ax, para 
PAVM, 528-532 
diminuigao no volume 
pulmonar, 529f 
especificidade da, 528-530 
sensibilidade da, 528-532 
sensibilidade limit a da do 
equip ament o port at il, 
530f 

Rainbow, Pulse Cooximeter, 
394-395 
Ranitidina 

na anafilaxia, 261-262 
na hemorragia da ulcera de 
estresse, 8It, 82 
RASS. Ver Richmond Agitation 
Sedation Scale (Escala 
de sedagao e agitagao 
de Richmond) 

RCP Ver Ressuscitagao 
cardiopulmonar 
Reagoes em cadeia, 252-254, 
417-418 

Reaquecimento 
durante hipotermia, 742-744 
choque de 

reaquecimento, 

742-744 

externo, 742-743 
interno, 742-743 
queda persistente da 
temperatura e, 742-743 
Rebreathers, parciais, 

equip amentos de, 
411-413 


Receptores p 2 -agonistas, na 
asma, 447-448 
Recep tores p-adrenergicos, 
na hipofosfatemia, 
679-681 

Recrutavel, volume 

pulmonar, 487-489 
Reflexos oculares 
avaliagao do coma, 171 f 
avaliagao de beira de 
leito, 775-777 
oculovestibular, 775-777 
reflexo oculocefalico, 
775-777 
Regurgitagao 
mitral aguda, 302-303 
e alimentagao por sonda 
enteral, 836-839 
pacientes intolerantes, 
837-839 

terapia procinetica para, 
836-838 

volume gastrico residual, 
836-837 

Remifentanil, na UTI, 

873-875 

Renal substitutiva, terapia, 
na LRA, 616-620 
hemodialise, 618 

eliminagao do soluto, 
mecanismo de, 619f 
vantagens e 

desvantagens da, 618 
hemofiltragao, 618-620 
CVVH, 627 
eliminagao do soluto, 
mecanismo, 619f 
HACV. 618 
metodos de, 618-627 
vantagens e desvantagens 
da, 619-620 

Renina-angiotensina- 

aldosterona (SRAA), 
sistema, 231-232 
Reposigao de volume 
na hipernatremia 

hipovolemica, 629-630 
na insuficiencia renal 

mioglobinurica, 613-615 
na SCA, 615-616 
no choque anafilatico, 
263-264 

no choque septico, 258-259 


Reservatorio, bolsa, 

equip amentos com, 
411-412 

mascara com bolsa 

reservatorio, 411-414 
mascara facial-padrao, 
411-412 

nao rebreather, 413-414, 414/ 
rebreather parcial, 411-413, 
413/ 

sistema, para terapia com 
oxigenio 

vantagens e desvantagens, 
413-414 

Resistencia vascular, 158-159 
pulmonar (RVP), 158-159 
indice de (IRVP), 141-142 
sistemica (RVS), 158-159 
indice da (IRVS), 140-142 
Respiragao com pressao 
positiva, 463-477 
conceitos basicos, 
complacencia toracica, 
468-470 

pressao ao final da 
expiragao, 466,466/ 
pressao media das vias 
aereas, 467-469 
resistencia das vias 
aereas, 469-470 
desempenho cardiaco, 
474-477 

debito cardiaco, 475-476, 
476/ 

pos-carga, 475-476 
pre-carga, 474-475, 475/ 
lesao pulmonar, 470-474, 
471/ 

atelectrauma, 471-474 
barotrauma, 472-474 
biotrauma, 472-474 
ventilagao de protegao 
pulmonar, 472-474, 

473t 

volutrauma, 470-472 
pressao ao final da 
expiragao 

PEEP aplicado, 467-468 
PEEP oculto, 467-468 
pressao expiratoria final 
zero (ZEEP), 467-468 
pressoes inspiratorias 
finais 
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ventilagao controlada 
por pressao, 466 
ventilagao controlada 
por volume, 464-466 
Respiragao com suporte de 
pressao, 485-486 
Respiragao e spontanea, teste 
de (TRE), 550-551 
circuitos respiratorios 
simples para, 546/ 
desconexao do ventilador, 

544- 546 

disfungao cardiaca 
durante, 547-549 
manejo da, 548-549 
monitoragao da, 

547- 548 

list a de verificagao para, 
552-553t 

medidas para, 544t 
metodo preferido para, 

545- 546 

musculos respiratorios, 
fraqueza dos, 548-551 
fontes potenciais de, 

548- 550 

manejo da, 550-551 
monitoragao da, 549-551 
respiragao rapida durante, 

546- 548 

efeitos adversos, 

546-547 

manejo da, 546-548 
sucesso vs. falha, 545-547 
trabalho respiratorio 
durante, 545/ 
usando circuito 

ventilatorio, 544-545 
Respiragao rapida 
ACV e, 483 
durante TRE, 546-548 
efeitos adversos da, 
546-547 

manejo da, 546-548 
Respiragao unica no 
respirador, 480f 
Respirador ambu, 313-314 
Respiradores, 72-73 
Respiratoria, explosao, 252, 
417-418 

Respiratorio, disturbio 

acidobasico, 561-562 
resposta a, 562-565 


disturbios respiratorios 
agudos, 562-563 
disturbios respiratorios 
cronicos, 563-565 
Resposta inflamatoria 

sistemica, sindrome da 
(SIRS), 253-254, 
576-577, 748-749 
criterios diagnosticos para, 
2541 

pos-parada cardiaca, 322 
Resposta inflamatoria, 251 
Resposta mot or a, no coma, 
774-775 
Ressuscitagao 
cardiopulmonar (RCP), 
311-312. Ver tambem 
Parada cardiaca 
hemostatica, 203-204, 
365-366 

crioprecipitado, 204 
plaquetas, 204 
plasma fresco congelado, 
203-204 

hipotensiva, 203 
liquidos de, 200-202, 201 t 
distribuigao dos, 201-203 
influencia dos, no debito 
cardiaco, 201-202, 201/ 
liquidos preferidos, 
202-203 

Reteplase, 295-296, 296 1 
Richmond Agitation Sedation 
Scale (RASS), 878-891, 
S79t 

Rifamaxina, para 

encefalopatia hepatica, 
703-704 

RIFLE, criterios de. Ver Risk , 
Injury; Failure , Loss and 
End-stage renal disease 
(RIFLE) Pressao atrial 
direita (Pad), 139-140, 
148-149 

Ringer, acetato de, 214-215 
acetato, 214-215 
lactato, 213-215 
lactato de, 201-203, 213-215 
lactato, consideragoes, 
214-215 

liquido de, 213-214 
vantagens e desvantagens 
do, 214-215 


Risk, Injury , Failure, Loss and 
End-stage renal disease 
(RIFLE), 605-606, 606 1 
RNM ponderada por 

difusao, no acidente 
vascular encefalico 
agudo, 

803-804, 804/ 

Rubor rapido, teste de, 127/ 
127-128 

S 

Saccharomyces boulardii, 714 
Sal, perda cerebral de, 
635-636 
Salbutamol 
na anafilaxia, 262-263 
na asma, 449-450,449t 
na DPOC, 454t 
Salicilatos 

overdose de, 942-945 
caracteristicas clinic as, 
942-955 

diagnostico, 955 
hemodialise, 944-945 
manejo, 955-944-945 
Salicilico, acido, 942-943 
Salina 
infusao 

nos estados edematosos, 
598 

para alcalose 
metabolic a, 597-598, 

59 St 

infusao de, para 
hipercalcemia 
ionizada, 677-678 
instilagao de, 515-516 
hipertonica, 215-217 
hiponatremia e, 63 If 
velocidade de infusao 
para, 638-639 
isotonic a, 210-211 
e edema intersticial, 
211-212 
e plasma, 211t 
efeito acidobasico, 
212-214 

efeitos sobre o volume, 

211 - 212 , 212 / 

Salmonella typhimurium, 77-78 
Sangue oculto, teste de, 

84-87 
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Sangue, viscosidade do, 
162-161 

SARA Clinical Network, 
434-435 

SARA. Ver Angustia 

respiratoria aguda, 
smdrome de 

SCA. Ver Compartimental 
abdominal, smdrome 

Secregoes respiratorias, 
viscosidade das, 
515-516 

Secregoes subgloticas, na 
PAVM, 527-528 

Sedagao cooperativa, com 
dexmedetomidina, 
884-885 

Sedagao, na UTI, 877-880 
benzodiazepinicos para, 
878-884, 880 1 
desvantagens, 880-884 
perfil dos farmacos, 
878-881 

vantagens, 880-881 
com medicamentos de 

recuperagao rapida, 883 1 
dexmedetomidina para 
cooperativo, 884-885 
monitor agao, 878-880 

Sede, comprometimento da, 
627-630 

Segmento ST, infarto do 
miocardio sem 
elevagao do (IAMSST), 
289-290 

Seldinger, tecnica de, 10,11/ 
22-23 

Selenio, 419-420, 823-824, 
846-848 

Selo d'agua, frasco com, 
518-520, 519f 

Sensorio deprimido, 

naloxona e, 941-942 

Sensoriomotora, perda, 
800-801 

Sepse, 253-254 
e hipocalcemia ionizada, 
672-673 

grave, 253-254. Ver tambem 
Choque septico 
fonte de niveis de lactato 
na, 575-576 
intestinal, 852-853 


LRAe, 608-609 
temperatura corporal e, 
758/-759f 

Septo ventricular, ruptura do, 
302-303 

Shunt intrapulmonar, 376-378 
fisiopatologia, 376-378 
fragao de shunt, 376-379 
gases arteriais, 376-378, 
377/-378/ 

mistura venosa, 376-378 
oxigenio inalado na PO 2 
arterial, influencia do, 
376-378, 377/-378/ 
shunt verdadeiro, 376-378 
SIADH. Ver Smdrome da 

secregao inapropriada 
de ADH. 

SID. Ver DIferenga de ions 
fortes 

Silicone, cateter, 4 
SIMV. Ver IMV sincronizada 
Sincronizada, IMV (SIMV), 
484-485 

padroes de pressao das 
vias aereas na, 483/ 
Smdrome coronariana aguda, 
289-308 

complicagoes, 302-304 
defeitos estruturais, 
302-303 

falencia da bomba 
cardiaca, 303-304 
dissecgao aortica aguda, 
304-307 

medidas de rotina na, 
291-293, 291 £ 
acido acetilsalicilico, 

291f, 293 

alivio da dor toracica na, 
291-293 

antagonistas dos 
(3-receptores, 291 1, 293 
morfina, 291 1, 291-293 
nitroglicerina, 291 1, 
291-292 

oxigenoterapia, 291 1, 
291-292 

terapia antitrombotica 
adjimtiva, 299-303 
antagonista dos 
receptores de 
glicoproteina, 301-303 


heparina, 299-300-301 
tienopiridinas, 300-302 
trombose coronariana, 

289- 291 

condigoes clinicas, 289-290 
inter vengao coronariana 
percutanea, 297-299 
manejo trombocentrico, 

290- 291 

patogenese da, 290f 
terapia de reperfusao, 

293- 299 

terapia trombolitica, 

294- 296 

Smdrome da secregao 

inapropriada de ADH 
(SIADH), 636-638 
Smdrome da serotonina (SS), 

737- 741 

listagem da investigagao 
diagnostic a, 739 1 
manejo da, 739-741 
manifestagoes clinicas, 

738- 740 

medicamentos que podem 
produzir, 738t 
patogenese da, 738-739 
Smdrome do homem 

vermelho, 906-908 
Smdrome neuroleptica 
maligna (SNM), 

735- 738 

caracteristicas clinicas, 

736- 737 

estudos laboratoriais para, 
736-738 

haloperidol e, 886-888 
manejo da, 737-738 
medicamentos implicados 
na, 736 1 

patogenese da, 735-737 
reagoes distonicas na, 
736-738 

Smdrome pos-parada 
cardiaca, 322 

Smdrome s toxicologic as, nao 
farmaceuticas 
hiperlactatemia e, 577-578 
intoxicagao por alcool, 
955-960 

antidotos para, 954 1 
caracteristicas clinicas, 
951-952 
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caracteristicas clinicas, 
953-954 

diagnostico de, 951-953 
diagnostico de, 953-954 
etilenoglicol, 955-959 
fisiopatologia, 949-951 
fisiopatologia, 952-954 
metanol, 958-960 
por cianeto, 952-956 
por monoxido de 
carbono, 949-953 
tratamento da, 952-953 
tratamento da, 954-956 
Sinusite paranasal, 753-756 
diagnostico da, 753-756 
manejo da, 754-756 
patogenese da, 753-754 
significado clmico da, 
754-756 

SIRS. Ver Resposta 
inflamatoria 
sistemica, sindrome 
Sistema nervoso simpatico, 
ativagao do, 230-232 
Sistemas ressonantes, 

125-126 

fator amortecedor e, 
127-128 

frequencia ressonante e, 
127-128 
sistema com 

sobreamortecimento, 
127-128 
sistema com 

subamortecimento, 

127-128 

SNM. Ver Sindrome 

neuroleptica maligna 

Sodio 

concentragao plasmatica de 
(P Na ), 629-631 
excregao fracional de 
(FENa), 609-611 
restrigao de, na ascite, 
698-699 

tiossulfato de, e 
intoxicagao por 
cianeto, 954-955 
Sodio poliestireno, sulfonato 
de, 654-655 

Sodio urinario, medida do, 

para LRS, 609-610, 610t 
Solugoes tampao, contendo 
bicarbonato, 580 t 


Solvente, resistencia ao, 618 
toxicidade do, 

nitroglicerina e, 
923-924 

Sonda alimentar, 

desposicionamento da, 

834- 835 

Sonda enteral, alimentagao 
por, 827-841 

complicates associadas 
com, 834-839 
diarreia, 838-839 
oclusao da sonda, 

835- 837 

regurgitagao, 836-839 
contraindicagoes a, 

828-829 

criagao do esquema de, 

832- 834, 833t 
ingest ao proteica, 

833- 834 

necessidade diaria de 
calorias e de proteina, 
832-833 

selegao da formula 
alimentar, 832-833 
velocidade de infusao 
desejada, 832-834 
criterios para, 828-829 
esquemas iniciais, 834-835 
formulas alimentares, 
828-833, 829 t 
conteudo de 
carboidratos, 830-831 
conteudo lipidico, 
830-831 

densidade calorica, 
828-831 

enriquecidas com fibras, 
830-831, 830f 
formula de alimentagao 
unica, 832-833 
modulagao imunologica, 
831 f 

nutrientes 

condicionalmente 
essenciais, 831-833 
inicia^ao, 834-835 
risco de infeegao, 827-829 
Sonda, oclusao da, 

alimentagao por sonda 
enteral e, 835-837 
Sondas alimentares 
colocagao das, 834-835 


colocagao gastrica vs. 
duodenal, 834-835 
insergao das, 835/ 
Sonograma transverso, da 
vesicula, 709f 
Staphylococcus aureus 

resistente a meticilina 
(MRSA), 754-756, 
906-908 

Staphylococcus aureus, 55-56, 

‘ 526-527, 537-538, 
753-754, 905-906 
Staphylococcus epidermidis, 

‘ 46-47, 47/ 56-57, 
906-908 

Stent-shunt portossistemica 
intra-hep atica 
transjugular (TIPPS), 
700-701 

Streptococcus pneumoniae, 
454-455 

Subclavia, veia, canulagao da, 

25- 28 

anatomia, 25-26 
complicagoes, 26-28 
orientagao por 

ultra ssonografia, 

26- 27 

posicionamento, 25-26 
referendas, metodo de, 
26-27 

Substrato, necessidade de, 
817-820 

aminoacidos, solugoes de, 

844- 846 

especiais, 844-845, 

8441 

glutamina, 845-846 
padrao, 844-845, 844 1 
calorias nao proteicas, 

817- 818 

carboidratos, 817-818 
dextrose, solugoes de, 
843-844 

intravenosas, 843 1 
lipideos, 817-819 
acido linoleico, 817-819 
propofol, 818-819 
lipideos, emulsoes de, 

845- 847 

intravenosas, 845 1 
necessidades proteicas, 

818- 820 

solugoes de, 843-847 



fndice 1017 


Sucgao, frasco com controle 
de, 519-520, 519f 
Succinilcolina, na 

hipercaliemia, 650-651 
Sucralfato, para hemorragia 
de ulcera de estresse, 
82-85 

Superaspirinas, 301-302 
caracteristicas clinic as, 
940-941 

naloxona e, 940-943 
superdosagem de, 940-943 
Superficie corporal, area de 
(ASC), 139-140, 973 
Superoxido dismutase, 

(SOD), 418-419,419f 
Suporte cardiovascular 
avangado a vida 
(ACLS), 314-316 
atividade eletrica sem 
pulso ou assistolia, 
316-319 

FV e TV sem pulso, 315-316 
desfibrilagao, 315-317 
protocolo de manejo da, 
316-317 

Suprarrenal, cortex/glandula 
condigoes predisponentes 
na, 856-857 

cortisol liberado por, 856-857 
diagnostico da, 856-859 
glicocorticoides e 

mineralocorticoides, 

855- 856 

manifestagao clinic a da, 

856- 857 

mecanismos da, 85// 
pacientes criticamente 
enfermos, 856-857 
supressao da, na UTI, 
855-859 

supressao suprarrenal, 
855-857 

teste de estimulagao rapida 
de ACTH para, 

858-859 

tratamento de doenga 
critic a relacionada a, 
858-859 

Surviving Sepsis Campaign 
(Campanha de 
sobrevivencia a sepse), 
257-258 

Suspensoes, 218-219 


T 

T 3 , terapia de reposigao com, 
no hipotireoidismo, 
864-865 

TAM. Ver Taquicardia atrial 
multifocal 

Tamponamento cardiaco, 
associado ao cateter, 
44-45 

Taquiarritmias, 269-270 
avaliagao de, 269-270, 270f 
complexo QRS alargado, 
taquicardia com, 
178-179 

estreito, taquicardia com, 
269-270, 271/ 
fibrilagao atrial, 271-277 
taquicardia atrial multifocal 
(TAM)l, 276-278 
em idosos, 276-277 
manejo da, 276-278 
taquicardia 

supraventricular 
paroxistica, 277-281 
taquicardia ventricular 
(TV), 280-285 
indicios de, 280-282 
manejo da, 281-283, 283/ 
monomorfica, 280-281 
polimorfica, 280-281, 
282-285 

torsade de pointes, 282-285 
versus TSV, 280-281, 281/ 
taquicardia com QRS 

estreito, 269-270, 271/ 
ritmo irregular, 270, 271/ 
ritmo regular, 269-270, 
271/ 

taquicardia refrataria, 
279-281 

taquicardia supraventricular 
paroxistica (TSVP), 
277-281 

mecanismo, 277-278 
taquicardia nodal AV 
reentrante, 277-281 
Convulsoes parciais 
complexas, 786-787 

Taquicardia, 269-270. Ver 

tambem Taquiarritmias 
febre e, 759-760 

Taquifilaxia, infusao de 
nitroglicerina e, 

238-239 


TCC. Ver Tomografia 

computadorizada sem 
contraste 

Tecneteplase (TNK-ase), 296, 
296 1 

Tecnica de escavagao, com 
uma mao, 64, 66/ 
Temperatura corporal, 

745-748. Ver tambem 
Febre 

conversao de temperatura, 
746/ 

e crescimento de Pasteurella 
multocida, 758/-759f 
hipertermia maligna e 
elevagao na, 750-751 
normal, 745-748 
resposta febril, 747-748 
Temperatura, queda da 
no reaquecimento 
(afterdrop), 742-743 
Temperatura-alvo, manejo da 
(MTA), 322-325, 324f 
contraindicates a, 

323-324, 324t 

indicates de, 323-324, 324t 
metodo de, 323-324 
indugao, 324 
manutengao, 324-325 
reaquecimento, 325 
Tempestade tireoidiana, 
861-862 

preocupates especiais na, 
862-864 

propiltiouracil para, 

861- 863 

terapia farmacologica da, 

862- 863t 

Terapia microbiologic a, na 
PAVM, 530-536 
amostra escovada 

protegida, 534-536 
aspirado traqueal, 530-534 
analise microscopica, 
530-533 

culturas qualitativas, 

532- 533 

culturas quantitativas, 

533- 534, 533t 

lava do bronco alveolar, 533- 
536 

preferencia por metodo, 

534- 536 

Terlipressina, 921-922 
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Termico, estresse, resposta 
ao, 731-733 
Termometria, 746-748 
Testa, oximetria de pulso na, 
395-396, 396/ 

TEV. Ver Tromboembolia 
venosa 

TGO. Ver Transaminase 

glutamico-oxalacetica 
Tiamina (vitamina Bi) 

avaliagao laboratorial, 821* 
deficiencia de, 819-822 
diagnostico de, 821-822 
fatores predisponentes, 
820-821 

manifestagoes clinic as de, 
820-821 

na intoxicagao por 

etilenoglicol, 958-959 
no delirium por abstinencia 
de alcool, 773-774 
papel no metabolismo dos 
carboidratos, 819-821 
suplementagao de, na 
cetoacidose alcoolica, 
585-587 

Tienopiridinas, nas 
sindromes 

coronarianas agudas, 
300-302 

TIH. Ver Trombocitopenia 

induzida por heparina 
Tiocianato, intoxicagao por, 
926 

Tiossulfato, deplegao de, 925 
TIPPS. Ver Stent-shunt 
portossistemica 
intra-hep atica 
transjugular 
Tireoide, 860-861 

disturbios da tireoide, 

860-861 
primarios vs. 

secundarios, 859-861 
doenga nao tireoidiana e 
plasma, 860-861 
fungao da, avaliagao da, 

859-861 

hormonio estimulador da 
(TSH), 859-861 
niveis, 861 1 

primario vs. secundario, 
859-861 


terapia de reposigao da, no 
hipotireoidismo, 864- 
865 

teste de fungao da, 

anormal, 860-861, 861 1 
Tireotoxicose, 751-752, 

860- 864 

diagnostico de, 861-862 
manifestagoes clinicas de, 

861- 862 

tempestade tireoidiana e, 

861- 864 

terapia farmaeologica da, 

862- 863* 

tratamento da, 861-864 
antagonistas dos 
receptores p para, 861- 
862 

iodo inorganico, 862-863 
medicamentos 

antitireoidianos para, 
861-863 

Tirofiban, nas sindromes 

coronarianas agudas, 
301-302 

Tiroxina (T 4 ), 859-860 
livre, padroes de, 861* 
Tolvaptan, para 

hiponatremia, 639-641 
Tomografia computadorizada 
sem contraste (TCSC) 
area hipodensa, 803/ 
no acidente vascular 
encefalico agudo, 
802-804, 802/ 
Tonicidade, 624 
Toracica, conformidade, 
468-469 

fontes de erro na, 468-470 
ventilagao controlada por 
pressao, 468-469 
ventilagao controlada por 
volume, 468-469 
Toracocentese, indicates de, 
536-537 

Torsade de pointes, 282-285, 284/ 
fatores predisponentes, 
282-284, 284/ 
intervalo QT, medida do, 
282-284 

manejo da, 284-285 
Trabalho respiratorio 
e extubagao, 550-551 


na IMV, 484-485 
Transaminase glutamico- 

oxalacetica (TGO), 933 
Transcelular, desvio 

agua e atividade osmotic a, 
624 

hipercaliemia, 649-651 
grave, 653-655 
Transferrina, 420-421 
Transfusao sanguine a 
e hipercaliemia, 650-652 
e hipocalcemia ionizada, 
673-674 
febre, 750-751 
Translocagao, 827 
Transplantagao fecal, na ICD, 
714 

Transulfuragao, reagao de, 
953-954 

Traqueostomia, 512-513 
complicagoes na, 512-513 
descanulagao acidental, 
512-513 

estenose traqueal, 513 
momento da, 512-513 
tecnicas para, 512-513 
tubo de, com bainha 
inflada, 514/ 

Trato alimentar, 75, 89-91. 

Ver tambem Ulcera de 
estresse, hemorragia 
de 

acido gastrico, fungao do, 
77-79 

controle de infecgao no, 
niveis de, 76-77 
descontaminagao digestiva 
seletiva do, 88-90, 90f 
descontaminagao oral do, 

85- 87 

antibioticos nao 
absorviveis para, 

86- 89,88/ 

clorexidina para, 86-87 
colonizagao da cavidade 
oral e, 85-87 

disseminagao de patogenos 
entericos atraves do, 
76-77, 77/ 

distribuigao de microbios 
no, 75-76, 76/ 
falencia multipla de 
orgaos, 76-78 
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invasao microbiana a partir 
do, 75-81 
lesao da mucosa 
relacionada ao 
estresse, 80-87 (ver 
tambem Ulcera de 
estresse, hemorragia 
de) 

Trato urinario, infecgao 

associada ao cateter 
(ITU-AC), 723-725 
antibioticos empiricos 
para, 724-725 
definida, 723-724 
diagnostico da, 723-724 
terapia antibiotic a do, 724- 
725 

Trato urinario, inf echoes do, 
na UTI, 721-727 
candiduria, 724-726 
assintomatica, 724-725 
microbiologia da, 

724-725 

sintomatica, 724-726 
diagnostico de, 723-724 
patogenese da, 721-723 
aderencia bacteriana, 
721-722 

microbiologia, 721-722, 
723t 

prevengao de, 722-723 
sintomas comuns de, 
723-724 

tratamento da, 723-725 
Trauma fechado, toracico, 
518/ 

Trauma 

deficit arterial de base no, 
180-181 

e tromboembolia venosa, 
96-97 

TRE. Ver Respiragao 

espontanea, teste de; 
Tremor, na temperatura alvo 
manejo, 324 
Triazois, 898-900 
esquema de dose, 898-899 
inter agoes medicamentosas, 
899-900 

toxicidade, 899-900 
usos clinicos, 898-899 
Triiodotironina (T 3 ), 859-860 
Trombo, 354-355 


Trombocitopenia, 354-355 
contagem de plaquetas na, 
354-355 

em pacientes de UTI, 
354-356, 355-356/ 
induzida por heparina 
(TIH), 98-99,108, 
300-301, 355-359 
caracteristicas clmicas, 
356-358 

diagnostico, 357-358 
fatores de risco, 356-357 
manejo, 357-359, 358t 
patogenese, 356-357 
induzida por 

medicamentos, 355-356 
microangiopatias 

tromboticas, 357-360, 
359t 

coagulagao intravascular 
disseminada, 359-361 
purpura 

trombocitopenica 
trombotica, 360-362 
slndrome HELLP, 

361-362 

p seudotrombocitopenia, 
354-355 

Tromboembolia venosa 
(TEV), 95-113-114 
avaliagao diagnostica, 
102-107 

angiografia pulmonar, 
107 

avaliagao cllnica, 

102- 104,103t 
cintilografia pulmonar 

com radionuclideos, 
107 

tomoangiografia, 105- 
106,106/ 

ultrassonografia venosa, 

103- 105 

e febre, 750-751 
fatores de risco de, 95-96, 

96 1 

cirurgia, 96 
doenga cllnica aguda, 
96-97 

procedimentos 
ortopedicos, 96 
trauma, 96-97 
p re Valencia de, 97/ 


tratamento da, 107-113 
embolectomia, 110-112 
heparina de baixo peso 
molecular, 109-111 
heparina nao fracionada, 
107-110, 108t 
interrupgao da veia cava, 
110-114 

terapia trombolltica, 
110 - 112 , 111 t 
varfarina, 110-111 
tromboprofilaxia, 97-98, 
102-103, 9 8t 
analgesia neuroaxial, 
101-102 

heparina de baixo 
peso molecular, 
100 - 101-102 

heparina nao fracionada, 
97-99 

mecanica, 101-103 
Tromboembolia, efeito da 
fibrilagao atrial na, 
271-272 

meias de prevengao. 

Ver Meias de 
compressao graduadas 
Tromboflebite supurativa, 
54-56 

Trombolltica, terapia 
agentes tromboliticos, 
295-296, 296 1 
alteplase, 295, 296 1 
e risco de hemorragia 
import ante, 296 
reteplase, 295-296, 296 1 
tecneteplase, 296, 296 1 
contraindicates a, 295t 
nas sindromes 

coronarianas agudas, 
294-295 

para acidente vascular 
encefalico agudo, 
804-808 

criterios de selegao para, 
804-807 

esquema de dose, 

807-808 

lista de verificagao para, 
805t 

para tromboembolia 
venosa, 110-112 
Trombomodulina, 353 



1020 fndice 


Tromboprofilaxia mecanica, 
101-102 

compressao pneumatica 
intermit ente, 101-103 
meias de compressao 
graduada, 101-102 

Trombose 

associada ao cateter, 43-45 
das extremidades 
inferiores, 44-45 
das extremidades 
superiores, 43 
em pacientes com cancer, 
43 

venosa profunda (TVP) 
das extremidades 
inferiores, 44-45 
superiores, 43 
venosa, 95. Ver tambem 
Tromboembolia 
venosa (TEV) 

Troponina I, niveis de, na 
CAD, 583-584 

TSH. Ver Tireoide, hormonio 
estimulante da 

TSVP. Ver Taquicardia 
supraventricular 
paroxistica 

Tubuloglomerular, 

retro aliment agao, 
607-609 

TV. Ver Taquicardia 
ventricular 

TVP. Ver Trombose venosa 
profunda 

U 

Ulcera de estresse, 

hemorragia de, 80-81 
alimentagao por sonda 
enteral e, 84-85 
fatores de risco de, 81*, 
80-81 

medidas preventivas, 
80-81-87 
profilaxia de, 

medicamentos us ados 
na, 80-82, 81* 
ant agonist as dos 
receptores H 2 de 
histamina, 82 
enterocolite por 
Clostridium difficile, 
83-85 


inibidores da bomba de 
protons e, 82-83 
sucralfato, 82-85 
teste de sangue oculto e, 
84-85 

Ultra ssonografia 
na colecistite acalculosa, 
708-709 

na disfungao cardiaca, 
547-548 

na fraqueza dos musculos 
respiratorios, 549-551 
compressao, para trombose 
venosa, 104 

Doppler, para trombose 
venosa, 104-105 
duplex, para trombose 
venosa, 105 
venosa, 103-105 
Unidade de terapia intensiva 
(UTI), ansiedade na, 

877- 880 

analgesia nao opioide na, 
875-878 

carbamazepina, 877-878 
cetorolac, 875-877 
gabapentina, 877-878 
ibuprofeno, 876-877 
paracetamol, 877-878 
analgesia opioide na, 

872- 873-875-876, 

873- 874* 

analgesia controlada 
pelo paciente, 874-875 
dosagem, 872-875 
efeitos adversos da, 

874- 876 

benzodiazepinicos para 
sedagao, 878-884, 

880* 

desvantagens, 880-884 
perfil medicamentoso, 

878- 881 

vantagens, 880-881 
dexmedetomidina na, 
884-885 

experiencia do paciente 
dor, 870 

experiencia estressante, 
869-870 

monitoragao da dor, 
871-873 

haloperidol na, 886-888 
propofol na, 882-885 


Unidades e con vers ao, 
961-966 

conversao de pressao, 964 
de temperatura, 964 
de unidades de 
concentragao de 
solutos, 994-964 
farmaceutica e 
domiciliar, 963-964 
tamanhos de calibre, 
965-966 

tamanhos French, 965-966 
unidades de medida no 
sistema SI, 961-994 
Uniform Determination 
of Death Act (Lei 
de determinagao 
padronizada de morte), 
778-780 

Ureia, fragao excretada de 
(FEU), 640-611 

V 

Vancomicina, 905-908 
alternativas para, 907-909, 
908* 

espectro antibacteriano da, 

905- 908 

esquema de dose da, 

906- 908 

nomograma de dose da, 
907* 

para ICD, 713 
para febre adquirida na 
UTI, 757-758 
toxicidade da, 906-908 
uso clinico da, 906-908 
Varfarina, anticoagulagao 
com, 110-111 
Vasodilatador, terapia de 
infusao continua, 
237-238, 238* 
Vasopressina, 920-922 
agoes da, 920-921 
efeitos adversos da, 
921-922 

esquema de dose para, 
920-922 

na hiponatremia, 

639-641 

na parada cardiaca, 
317-319, 318* 
no choque septico, 
259-260 
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no diabetes insipido, 
632-633 

para hiponatremia, 
639-641 

usos clinicos da, 920-921 

Vasopressores 

adjuvantes, 920-922 
terlipressina, 921-922 
vasopressina, 920-922 
na pancreatite grave, 694-695 
na parada cardiaca, 317-319 
no choque septico, 258-260 

Vazamento da bainha, teste 
do, para edema de 
laringe, 551-552 

VCV. Ver Ventilagao com 
controle por volume 

VDF. Ver Volume diastolico 
final 

VEC. Ver Volume extracelular 
(VEC) 

Veia cava 

inferior (VCI), filtros de, 
112-114 
superior 

perfuragao induzida por 
cateter, 44-45, 44/ 
sindrome da, 43 
interrupgao da, 110-114 

Veia femoral, canulagao da, 
27-30, 28/ 

anatomia, 27-28, 28/ 
complicates, 29-30 
imagem de 

ultrassonografia, 28-29, 
28/ 

metodo de 

reconhecimento, 28-29 

Veia jugular interna (VJI), 
para acesso venoso 
central, 22-26 
anatomia, 22-23 
complicates, 24-26 
intoxicagao, 22-24 
orientalao por 

ultra ssonografia, 

23-24, 24/ 

references superficiais, 
23-25, 25/ 

Ventilagao assisto-controlada 
(ACV), 482-483 
ajustes do ventilador, 490 
ciclo respiratorio na, 483 
gatilhos na, 482 


padroes de pressao das 
vias aereas na, 483/ 
respiragao rapida na, 483 
Ventilagao com controle de 
volume (VCV), 

480-481 

desvantagens da, 480-481 
fluxo inspiratorio e, 481 
vantagens da, 480 
Ventilagao controle de 

pressao (PCV), 481 
com controle de volume e 
regulada por pressao 
(PRVC), 482 

espontanea regulada por 
pressao, 499f 

Ventilagao deflagrada pelo 
paciente, 541-542 
Ventilagao mandatoria 

intermitente (IMV), 
484-486 

Ventilagao mecanica, 

455- 456. Ver tambem 
Ventilagao mecanica, 
descontinua^ao da 

ajustes do ventilador, 
490-491 

e fraqueza dos musculos 
respiratorios, 

548-550 

estrategias do ventilador, 

456- 457 

hiperinflagao dinamica, 
455-456 

na SARA, 432-433 
lesao pulmonar induzida 
pelo ventilador, 
433-435 

volume funcional na 
SARA, 432-433, 433/ 
ventilagao com pressao 
positiva, 455-457 
ventilagao nao invasiva, 

457- 458 

Ventilagao mecanica, 

descontinuagao da, 
541-556 

extubagao, 550-553 
edema de laringe e, 

550- 552 

estridor pos-extuba<;ao, 

551- 553 

reflexos de protegao nas 
vias aereas, 550-551 


generalidades, 541 
praticas de sedagao na, 
543-544 

preocupagoes preliminares, 
541-71 

criterios de imediatismo, 
543-544 

estrategias de suporte 
ventilatorio, 541-544 
reabilitagao fisica, 542-544 
respiragao espontanea, 
teste de, 550-551 
circuito respiratorio 
simples para, 546/ 
desconexao do 
ventilador, 544-546 
disfungao cardiaca 
durante, 547-549 
fraqueza dos musculos 
respiratorios, 548-551 
lista de verificagao 
para identificagao de 
candidatos, 543-544 
medidas usadas para 
prever, 544 1 
preferencia de metodo 
para, 545-546 
respiragao rapida para, 
546-548 

sucesso vs. falha, 

545-547, 549f 
trabalho respiratorio no, 
545/ 

uso do circuito 
ventilatorio, 544-545 
ventilagao deflagrada pelo 
paciente, 541-542 
Ventilagao nao invasiva 

(VNI), 457-458, 500-506 
criterios de selegao de 
pacientes, 502-503 
eficacia, 503-505 
estridor pos-extuba<;ao, 

552-553 

eventos ad versos durante 
a, 505 

impacto da, 503/ 
lista de verificagao para, 
502t 

modos de ventilagao, 
500-501-502 
BiPAP, 501-502 
CPAP, 500 
PSV, 501-502 
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monitor agao, 505 
pneumonia nosocomial 
durante, 505-506 
respostas a primeira hora 
de, 505/ 

taxa de falencia da, 504/ 
Ventilagao oscilatoria de alta 
frequencia (VOAF), 
438-439,496-499 
ajustes do ventilador, 
496-497 

ajustes iniciais para, 497t 
desvantagens da, 498-499 
oscilagoes da pressao nas 
vias aereas durante, 
496/ 

vantagens da, 497 
Ventilagao por bolsa, 313-315 
Ventilagao por suporte de 
pressao (PSV), 

485-487 

alteragoes na pressao e 
fluxo, 485/ 

modo para VNI, 501-502 
usos clmicos, 486-487 
ventilagao suportada por 
pressao, 485-486 
Ventilagao pulmonar 

protetora, 434-436, 
472-474,473t 
e hipercapnia permissiva, 
434-436 

impacto na sobrevivencia, 
434-437 

pressao positiva ao final da 
expiragao, na, 434-436 
protocolo para, 434-435, 
435t 

Ventilagao, durante RCP, 
313-315 

Ventilagao, modos de resgate 
da, 495-500 

conceito de pulmao aberto, 

495- 496 

ventilagao com liberagao 
da pressao das vias 
aereas, 498-500 
ajustes do ventilador, 
498-499 

desvantagens da, 500 
vantagens da, 499-500 
ventilagao oscilatoria de 
alta frequencia, 

496- 499 


ajustes do ventilador, 
496-497 

desvantagens da, 

498-499 

vantagens da, 497 
Ventilagao-perfusao, 

cintilografia pulmonar, 
para embolia 
pulmonar, 107 
coeficiente (V/Q), 375-376, 
376/ 

Ventilador 
ajustes do, 490-491 
controle de volume vs. 

pressao, 490 
desmame do, 403-404 
frequencia respiratoria, 
491 

PEEP e, 491 
proporgao I/E, 491 
velocidade de fluxo 
inspiratorio, 490 
volume corrente, 490 
ventilagao 

assistocontrolada, 490 
respiragao com, 479-482 
alteragoes de pressao e 
fluxo durante, 480f 
controle de pressao, 481 
controle de volume, 
480-481 

controle de volume, 
regulado por pressao, 
482 

pacientes dependentes 
de, deseontaminagao 
oral para, 85-89 
Ventricular, conformidade, 
150-152 

volume diastolico final do, 
148-149 

Ventricular, curvas de 

fungao, 149-150,150f 
Ventricular, parede, ruptura 
da, 302-303 

Ventricular, pos-carga, 
154-162 

componentes da, 155-157 
impedancia vascular, 
157-159 

pressao pleural, 155-158 
resistencia vascular 
periferica, 158-159 
definigao de, 154-157 


formas que contribuem 
para, 156/ 

Ventriculo esquerdo, pressao 
diastolic a final do 
(PDFVE), 148-149 
Venturi, mascara de, 414-415 
Verapamil, na taquicardia 
atrial multifocal, 
277-278 

Vesicula, ultrassonografia 
transversa da, 709f 
distensao da, 708-709 
Via de Ativagao do Contato, 
354-355 

Vias aereas artificiais, 509-514 
manejo da bainha, 513-514, 
514/ 

traqueostomia, 512-513 
complicates da, 698-700 
momento da, 512-513 
tecnicas para, 512-513 
tubos endotraqueais, 509- 
510, 527 

migragao dos, 526 
posigao dos, 509-510, 

526, 510f 

risco de dano laringeo, 
527 

tubos de drenagem 
subglotica, 527 
Vias aereas, cuidados com, 
514-516 

aspiragao para eliminagao 
de secregoes, 514 
evacuagao pleural, 

518-521 

frasco com selo d'agua, 
518-520, 519f 
fra sco de coleta, 518-519, 
519f 

fra sco de controle de 
sucgao, 519-520, 519f 
motivos para, 520-521 
instilagao de solugao 
salina, 515-516 
na PAVM, 527-528 
Vias aereas, obstrugao das. 
Ver tambem Asma; 
Doenga pulmonar 
obstrutiva cronica 
(DPOC) 

medidas da, 443-444 
medidas expiratorias 
forgadas, 443-445 
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PEEP intrinseco, 444-445 
terapia farmacologica em 
aerossol na, 444-448 
inalador com dosimetro, 

445- 447, 446£ 
nebulizador em jato, 

444-446, 445/ 
nebulizador vs. inalador 
com dosimetro, 

446- 447 

ventilagao mecanica e, 
446-447 

Vias aereas, oscilagoes da 
pressao na VAC e na 
SIMV, 483/ 

Vias aereas, pressao alta nas, 
na APRV, 498-499 
Vias aereas, ventilagao com 

liber agao de pressao de 
(APRV), 498-500 
ajustes para 
inicial, 497£ 
ventilador, 498-499 
desvantagens da, 500 
reflexos protetores da, 
extubagao e, 550-551 
resistencia das, 469-470 
resistencia expiratoria, 
469-470 

resistencia inspiratoria, 
469-470 

vantagens da, 499-500 
VILI. Ver Lesao pulmonar 
induzida pelo 
ventilador 

Viscosidade sanguine a, 
162-161 


Viscosidade, 162-161 
Viscoso, obstaculo, 

414-415 

Vitamina C (acido ascorbico), 
420-421 

Vitamina E (a-tocoferol), 
419-421 

Vitamina E, deficiencia de, 
821-822 

Vitaminas, 846-847 
Vitaminas, necessidades de, 

819-822 

deficiencia de tiamina, 

819- 822 

avaliagao laboratorial, 
821£ 

diagnostico, 821-822 
fatores predisponentes 
manifestagoes clinicas, 

820- 821 

deficiencia de vitamina E, 

821-822 

fomecimento dietetico, 820£ 
VNI. Ver Ventilagao nao 
invasiva 

VOAF. Ver Ventilagao 

oscilatoria de alta 
frequencia 

Volume diastolico final (VDF), 
148-149,151-153 
Volume diastolico final do 
ventriculo direito 
(PDFVD), 139-140, 
148-149 

Volume diastolico final 

ventricular, 148-149 
Volume extracelular (VEC) 


alcalose metabolic a e, 
592-594 
associado com 

hipernatremia, 

627-629, 628/ 
hiponatremia e, 635-636, 
637/ 638-639 

Volume nutricional, efeitos 
troficos do, 828-829 

Volume pulmonar, 529f 

Volume residual gastrico, na 
regurgitagao, 

836-837 

Volume, infusao de, na HNC, 
633-634 

Volutrauma, 433-434,470-472, 
496 

Vomitos, opioides e, 875-876 

W 

Wernicke, encefalopatia 

de, na abstinencia de 
alcool, 772-773 

Wolff-Parkinson-White 

(WPW), sindrome de, 
276-277 

Y 

Yersinia enterocolitica, 345-346 

Z 

Zero, pressao expiratoria 
final (ZEEP), 467-468 

Zoledronato, para 

hipercalcemia 
ionizada, 678-679 
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